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1 Aus der Universitätskinderklinik in Freiburg i. Br. 

' (Direktor: Prof. Dr. Noeggerath). 

Die Beeinflussung des Blutdrucks der akuten 
experimentellen Nephritis des Kaninchens durch 
; * Pankreasextrakt. 1 ) 

f Von 

Dr. H. Zondek, 

Assistenzarzt der Klinik. 

i: (Mit 14 Kurven.) 

\\ ln der Absicht, bei der Nephritis ein Mittel zu finden, um 
C durch Herabsetzung des Blutdrucks das Herz wenigstens vorüber¬ 
gehend zu entlasten, untersuchte ich die dies betreffende Wirkungs- 
* weise des Pankreasextraktes, dessen Antagonismus zu dem blutdruck¬ 
steigernden Adrenalin Gegenstand lebhafter Diskussion ist. Ich 
' v \ möchte mir versagen, an dieser Stelle auf die bekannten thera- 
i peutischen Maßnahmen medikamentöser, physikalischer und hydro¬ 
therapeutischer Natur einzugehen, die speziell für die Erniedrigung 
des nephritischen Blutdrucks in Frage kommen. Nur darf ich be¬ 
merken, daß das blutdruckherabsetzende Vasotonin, über dessen 
klinische Brauchbarkeit bei Arteriosklerose und Angina pectoris 
sich unter anderen Fellner 2 ) und Staehelin 2 ) sehr anerkennend 
aussprachen, nach den Untersuchungen von Fellner gerade bei 
j der Nephritis jede Wirkung vermissen läßt. Die Beziehungen des 
' Pankreasextraktes zum Blutdruck bei Kaninchen und Hunden und 
; zwar die zum normalen und dem durch Adrenalin gesteigerten, 
sind bereits und zwar besonders von italienischen Autoren unter¬ 
sucht worden. A. Farini 3 ) und Röncato 3 ) fanden, daß die 

1) Verkürzt vorgetragen in der med. Gesellsch. in Freiburg i. Br. Deutsche 
med. Wochenschr. 1914 p. 206. 

2) Fellner u. Staehelin, Kongreß für innere Medizin 1910, Wießbaden. 
j Kefer.: Zentralbl. f. d. ges. Pbysiol. u. Pathol. des Stoffwechsels 1910 p. 397. 

j 3) A. Farini und Röncato, Suir azione ipotensiva del paukreas. Speri- 

j mentale, Bd. 64 H. 1 Januar—Februar 1910. Refr.: Zentralbl. f. d. ges. Pbysiol. 
| u. Pathol. d. Stoffwechs. 1910 p. 572. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1 15. Bd. 1 
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intravenöse Injektion von Ochsenpankreas (Lösung in NaOl 1:5) 
bei Hund und Katze eine Herabsetzung des Blutdrucks stärker 
und dauernder bei großen Mengen (3—4 ccm), schwächer und 
rascher vorübergehend bei kleineren ( 1 / a —1 ccm) bewirke. 3—4 ccm 
wirksamen Extraktes konnten nach ihnen den Blutdruck 4—5 
Minuten lang niedrig erhalten. F a r i n i *) untersuchte fernerhin 
die Wirkung einer Mischung von Pankreasextrakt und Adrenalin 
und fand, daß bei seinen Versuchstieren der Adrenalineinfluß, also 
die Blutdrucksteigerung bedeutend überwiege. Hypotension wurde 
überkompensiert durch nachherige Adrenalininjektion. Viel weniger 
intensiv fand er die Wirkung von Pankreasextrakt auf eine schon 
bestehende Adrenalinhypertension. Auch Massurkiewicz 2 3 ) und 
Popielski 8 ) konnten bei ihren Untersuchungen feststellen, daß 
der Pankreasextrakt den normalen Blutdruck herabsetze. Im Gegen¬ 
satz zu den Resultaten F a r i n i ’ s fand G h e d i n i 4 ) bei seineu 
Tierversuchen zwar den Antagonismus des Pankreasextraktes zum 
Adrenalin in jeder anderen Beziehung durchaus bestätigt. Die 
tödliche Wirkung toxischer Adrenalindosen wurde sowohl bei gleich¬ 
zeitiger wie vorheriger Injektion des Pankreasextraktes neutrali¬ 
siert, die Gefäß- und Parenchymläsionen des Adrenalins wurden 
durch Pankreas hintenangehalten. Aber der Pankreasextrakt hob 
auch die Blutdrucksteigerung des Adrenalins wieder auf, es fand 
sich also kein Überwiegen des Adrenalineinflusses, und eine blut¬ 
druckherabsetzende Eigenschaft konnte er dem Pankreasextrakt 
überhaupt nicht zuschreiben. 

Über die Angriffsstelle, von der aus die blutdruckerniedrigende 
Wirkung des Pankreasextraktes erfolgt, berichten ebenfalls Farini ft ) 
und Röncato 5 * ). Nach ihren einschlägigen Versuchen am über¬ 
lebenden Katzenbein, das, je nachdem es durch den N. ischiadicus 
mit dem übrigen Körper in Verbindung bleibt oder nicht, bei der 
Behandlung mit Pankreasextrakt Vasokonstriktion und Vasodila¬ 
tation zeigt, scheint es sich dabei um eine elektive Wirkung auf 
das Vasomotorenzentrum zu handeln. 

Auf Grund der Ergebnisse, zu denen die oben genannten 


1) Far ini, Clin. med. ital. Mai li)10 Nr. 5. Ref.: Zentral bl. f. d. ges. 
Physiol. u. Pathol. d. Stofiw. 15)11 p. 572. 

2) Massurkiewicz, Zentralbl. f. Physiol. Bd. 20 p. 45. 

3) Popielski, Plliiger's Arch. 15)05) Bd. 128 p. 15)1. 

4) Glied ini, Gazz. degli osped. Dez. 15)08 Nr. 155. Refr.: Zentralbl. f. d. 

ges. Physiol. u. Pathol. d. Stoffwechsels 15)05) p. 55)8. 

5i A. Farini u. Röncato, s. oben. 
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Autoren bei ihren Experimenten mit Pankreasextrakt bei normalem 
Blutdruck gelangten, schien es mir besonders interessant, den Effekt 
der intravenösen Injektion von Pankreasextrakt beim kranken 
Tier und zwar insbesondere bei seinem durch experimentell er¬ 
zeugte Nephritis gesteigerten Blutdruck zu untersuchen. Dabei 
bestand die Hoffnung, eventuell Unterschiede der verschiedenen 
nephritischen Blutdrucksteigerungen und damit der verschiedenen 
experimentellen Nephritiden selbst zu finden. 

Ich wählte dazu als Versuchstier das Kaninchen. 

Methode der Blutdruckmessung. 

Es schien mir von vornherein unmöglich, bei den vorliegenden Ex¬ 
perimenten, wo es sich notwendigerweise um Blutdruckmessungen handelte^ 
die sieb bei einem und demselben Tier über längere Zeit erstreckten, die 
Methode der blutigen Blutdruckmessungen, wie dies allgemein üblich ist, 
in Anwendung zu bringen. 

Andererseits ist aber die Art der gewöhnlichen unblutigen Blut¬ 
druckmessung etwa mit dem Kecklinghausen’schen Apparat und den dazu 
gehörigen Manschetten am Kaninchen weder palpatorisch noch oszilla- 
torisch möglich. Ich wandte deshalb ein Verfahren an, das darauf be¬ 
ruht, die normalerweise in der Tiefe liegende Carotis zwecks besserer 
Palpationsmöglichkeit an die Oberfläche zu verpflanzen, ein Verfahren, 
das, zuerst von van Leersum 1 ) angegeben worden ist. Im einzelnen 
wird die Methode nach der van Leersum'schen Vorschrift etwa folgender¬ 
maßen ausgeführt: Zu beiden Seiten der Carotis einer Halsseite werden 
in einer Entfernung von etwa 1 cm zwei 3—4 cm lange, nach außen 
etwas sichelförmige Hautschnitte angelegt. Die sichelförmige Beschaffen¬ 
heit der Schnitte soll dem so gebildeten Hautlappen eine bessere Er¬ 
nährung garantieren und die sonst nicht selten auftretende Nekrose des¬ 
selben hintenanbalten. Unter diesem Hautlappen wird nun die Carotis 
in der Tiefe aufgesucht, stumpf von ihrer Umgegend freipräparariert, 
zart an die Oberfläche gezogen und in den oben bezeichneten Hautlappen 
wurstförmig eingewickelt. Die Seiten des Hautlappens werden miteinander 
vernäht. Die äußeren Wundränder werden nun unter der Wurst durch¬ 
gezogen und ebenfalls miteinander durch Naht verbunden. Auf diese Weise 
liegt zuletzt die Carotis in den Hautlappen eingewickelt obenauf, ist gut 
zu palpieren und der Blutdruckmessung so oft und so lange man will, 
zugänglich. Die Heilung der Wunde soll etwa 6 Wochen in Anspruch 
nehmen. Abgesehen von der immerhin nicht ganz leichten Technik liegen 
die Nachteile der Methode nach van Leersum's eigenen Angaben erstens 
in der Unmöglichkeit, auf diese Weise auch den Minimalblutdruck zu 
messen und zweitens in dem nicht ganz seltenen Nekrotischwerden der 
Carotis innerhalb der oben beschriebenen wurstförmigen Einhüllung. Um dem 
letzteren Ubelstande zu begegnen, hat van Leersum vorgeschrieben, die 
Carotis zwecks Vermeidung einer Abbiegung allmählich und in einen kleinen 

1) van Leersum, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142 II. 7 n 8 p. 377, 1911. 

1 * 
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Sogen in den H&ntlappen übergehen zu lassen, allerdings ohne daß sich 
damit die Nekrose in jedem Falle vermeiden ließe. Die eigentliche 
Messung des Blutdruckes geschieht dann mit einer kleinen etwa 1 cm 
breiten Halsmanschette, die an den Recklinghausen’schen Apparat an¬ 
geschlossen wird, in der bekannten Weise. 

Ich habe nun, um den genannten Übelständen zu begegnen und im 
übrigen die Technik etwas einfacher zu gestalten, die Methode in folgender 
Weise modifiziert: Ich legte zu beiden Seiten der Carotis einer Halsseite 
in einer Entfernung von etwa 8 / 4 cm zwei nach außen konvexe, etwa 3 ein 
lange Hautschnitte an, die sich an beiden Enden trafen. Den aut diese 
Weise entstandenen Hautlappen entfernte ich dann aber ganz. Nun 
suchte ich die Carotis stumpf auf und nähte sie, ohne sie so weit hervor¬ 
ziehen und traktieren zu müssen wie in dem oben beschriebenen Ver¬ 
fahren, in ein feines Netz von Bindegewebe und dünnem Muskelgewebe 
aus der Umgebung ebenfalls wursttörmig ein. Die Carotis lag damit 
nicht über der Umgebung, sondern in der gleichen Ebene, und zwar in 
gut durchbluteter Umgebung. Die äußeren Wundränder ließ ich unbe¬ 
rührt. Sie waren schon nach einigen Tagen mit ihrer Unterlage ver¬ 
wachsen und die Blutdruckmessung konnte gewöhnlich bereits 1 Woche 
nach der Operation vorgenommen werden. Für den Hinweis auf die 
Methode sowie für die freundliche Überlassung der Manschette danke ich 
auch an dieser Stelle Herrn Dr. V. Salle-Berlin recht herzlich. 

Ich sah bei dieser sehr einfachen Methode niemals eine Nekrose der 
Carotis. Auch war die Arterie hierbei so gut zu palpieren, daß man 
nicht nur auf das genaueste das Aufhören des Pulsschlags, also den systo¬ 
lischen Druck, sondern auch mit ziemlicher Bestimmtheit jedesmal den 
Augenblick des plötzlichen Kleinerwerdens des Pulses fixieren konnte. 
Zwar bin ich mir vollkommen bewußt, eben mit der jedesmaligen Be¬ 
stimmung dieses Kleinerwerdens des Pulses in meinen Versuchen nicht 
die absolute Größe des diastolischen Druckes gefunden zu haben. Wie¬ 
wohl Janeway 1 ), Mas in g 2 ), und besonders Straßburger 3 ) und 
Sahli 4 5 ), den ziemlich scharf pointierten Moment der Intensitätsver¬ 
änderung des Pulses eben als diastolischen Druck charakterisierten, konnten 
Otfried Müller 6 ) und Blauel durch direkte Vergleichsmessungen 
an der eröffneten Arterie bei Amputationen gegenüber dem oben be¬ 
zeichnten Verfahren Fehler von -(- 28 °/ 0 nachweisen. Im Bewußtsein 


1) Janeway, Some Observation on the Estimation of Blood-pressure in 
Man. New York. Univ. Bull of the Med. Sciences I, 1 BOI p. 105. 

2) Masing, Über das Verhalten des Blutdrucks des jungen und bejahrten 
Menschen bei Muskelarbeit. Deutsches Archiv f. klin. Med. 74 ? 11)02 p. 253. 

3) Straßburger, Ein Verfahren zur Messung des diastolischen Blutdrucks. 
Zeitschr. f. klin. Med. 54, 1904 p. 373. 

4) Sahli, Über das absolute Sphygmogramni und seine klin. Bedeutung 
nebst kritischen Anmerkungen über einige neue sphyginoinanoinetrische Arbeiten. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 81, 1904 p. 493. 

5) Otfried Müller, Der arterielle Blutdruck und seine Messung beim 

Menschen. Ergebnisse der inneren Medizin u. Kinderheilkunde 1908 p. 367. 
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dieser Fehlerquellen werde ich im folgenden trotzdem der prägnanteren 
Ausdnicksweise wegen den Zeitpunkt, in dem der Puls deutlich kleiner 
.wird, als Eintritt des diastolischen Druckes bezeichnen. Bei der Messung 
des systolischen Druckes, also bei der Fixierung des Augenblickes, in 
dem der Puls völlig verschwindet, möchte ich auf folgendes hinweisen: 
Der Puls ist bei ganz feinem Tasten öftermal eben verschwunden. Es 
ist ratsam, und ich habe das immer so gehandhabt, in diesem Moment 
noch nicht gleich die Messung für beendet zu halten. Denn nicht selten 
kommt der Puls nach einer kleinen Pause noch einmal wieder, um dann 
vielleicht erst bei einem einige Zentimeter höheren Druck völlig zu 
verschwinden. 

Ich benutzte zur Messung die etwa 1 cm breite, oben erwähnte 
Manschette, die an den Recklinghausen’schen Apparat angeBchlossen wurde. 

Vom Moment der Aufspannung des Tieres bis zum Beginn der 
Messung ließ ich stets eine Viertelstunde verstreichen, um jede Unge¬ 
nauigkeit durch eventuelle Erregtheit des Tieres nach Möglichkeit aus¬ 
zuschalten. Der Blutdruck zeigte von da ab auch in der Tat bei wieder¬ 
holten Messungen meist eine ganz auffallende Konstanz, die sich bis auf 
den Zentimeter erstreckte. 

Erzeugung der toxischen Nephritis. 

Die Erzeugung der Nephritiden geschah bei 6 Tieren mittels Uran, 
bei 4 Tieren mittels Chrom, bei 3 mittels Sublimat. Ich wählte nur 
solche Gifte, die nach den Untersuchungen von Schlayer u. Hedinger 1 ) 
eben schon im akuten Stadium der Nephritis eine deutliche Blutdruck¬ 
steigerung verursachen. Anatomisch handelte es sich hierbei ebenfalls 
nach den Untersuchungen der genannten Autoren vorzugsweise um akute 
tubuläre Nephritiden, was speziell für die Chromnephritis früher schon 
Kabierske, Weigert, Posneru. J. S. Weber 2 3 ) gefunden hatten. 
Ich verzichtete darauf, die Einwirkung des Pankreasextraktes auf den 
an sich gesunkenen Blutdruck der Arsen-Cautharidin- und Diphtherie¬ 
nephritis zu untersuchen. Brodzki 8 ), der ebenfalls beim Kaninchen 
mittels Uran akute Nephritiden erzeugte, sah bei täglicher Behandlung 
mit kleinen Urandosen bereits nach 4 Tagen eine deutliche Blutdruck¬ 
steigerung und zwar von 102 etwa auf 114 mm Hg (blutige Methode). 

In Anlehnung an diese Befunde gab ich, nachdem an einer An¬ 
zahl Kaninchen die Methodik erprobt war, den Tieren 3 Tage lang 
je 1 / f ccm einer 1 °/ 0 Lösung von Urannitrat subkutan, bzw. drei 
Tage lang je */ 2 und */ 4 ccm einer Lösung von Cal. chromici (2,5/30,0) 
bzw. 3 Tage lang */ 2 ccm einer 1 °/ 0 Sublimatlösung. Ein Urantier er¬ 
hielt im ganzen 2 cg Urannitrat. 

Am 3. Tage wurden bei den Tieren Urinuntersuchungen vorge¬ 
nommen, die bereits neben wechselndem Eiweißgehalt alle Formelemente 
der Nephritis enthielten. 

1) Schlayer u. Hedinger, Experiment. Studien über toxische Nephritis. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 90, 1907 p. 1. 

2) J. S. Weber, Arch. f. experini. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 54 p. 1. 

3) Brodzki, Berliner klin. Wochenschr. 1906 Nr. 27 p. 906 u. 9,41. 
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Am 4. Tage geschah dann die intravenöse Injektion des Pankreas¬ 
extraktes, nachdem vorher durch wiederholte genane Messung des Blut¬ 
drucks eine nicht unbeträchtliche Steigerung desselben gegenüber dem 
Blutdruck vor Beginn der Nephritis festgestellt war. 

Herstellung des Pankreasextraktes. 

Das Pankreas wurde dem eben geschlachteten Ochsen unter möglichst 
sterilen Kautelen entnommen und wenn irgend angängig möglichst bald nach 
der Herausnahme in folgender Weise zubereitet: Zunächst Zerreiben des 
Pankreas i'm sterilen Mörser mit feinstem ausgewaschenem und ausgekochtem 
Quarzsand und steriler physiologischer Kochsalzlösung (0,6 °/ 0 ). Darauf 
Filtration durch sterilisierte Glaswolle. 

Vor der Injektion wurde die dünne, hellgraue Flüssigkeit im Wasser¬ 
bade auf 40° erwärmt. Das Lösungsverhältnis von Pankreassubstanz 
und Kochsalzlösung betrug immer genau 15:40, also nicht ganz 1:3, 
in einem Falle 7,5 : 40 also nicht ganz 1 : 6. Wurde der Pankreas¬ 
extrakt nicht sofort, sondern erst einige Stunden später oder am nächsten 
Tage verwendet, so wurde er inzwischen im Eisschrank aufbewahrt. 

Urannephritis. 

. Versuch I. 

Maximaler Druck. 

Gewicht des Tieres 1720 g. Ernährung: Grünes -f- Hafer. 

20. August, (vormittags 11 Uhr) Blutdruck 140 —162 

Pulszahl 260 in der Minute 

Urin A — S — 

erhält um ll 1 ^ Uhr l j 2 cg Urannitrat subkutan. 

21 . August, nachmittags gegen 5 Uhr Tier nicht sehr munter, frißt 
mäßig, erhält wieder l f 2 cg Urannitrat subkutan. 

22 . August, nachmittags um 6 Uhr, Tier leidlich munter, erhält 
wieder 1 j 2 cg Urannitrat subkutan. Vor der Injektion 

Blutdruck 148 —174 
Puls 288 

28. August, Beginn des Versuches 12 Uhr 46 Minuten mittags. 
Urin zunächst nicht zu erhalten. 

Blutdruck 142—180 
Puls 188 

12 11 55' erster ccm Ochsenpankreasextrakt (f r i s c h) auf 40° erwärmt in 
die Ohrvene injiziert. 

12 h 56' Blutdruck 140—172 


12 h 57' zweiter ccm Pankreas (Atmung beginnt schneller zu werden). 


12* 58' 

Blutdruck 

05 

— 140 

l 1 * 5' 

Blutdruck 

82- 

—113 

12 h 59' 

r 

88 

-110 

1 k ti' 20 " 

r 

75- 

—110 

12 ^ 59 / 

Puls 


188 

1 k 7' 85'' 

V 

75 

-115 

l h 0' 40“ Blutdruck 

75 

— 108 

1>‘ 7' 35“ 

Puls 


21(5 

1 h 2 ' 

r 

75 

— 108 

1 k 9' 10“ 

Blutdruck 

80 

-113 
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Die Beeinflussung des Blutdrucks durch Pankreasextrakt. 7 

1 h 10' Urin ausgedrückt: 73 Tropfen, sehr viel Albanien, Esbach 
nicht anstellbar, aber Urin erstarrt im Reagenzgläschen beim Kochen. 

Sediment zahlreiche granulierte Zylinder, Leukocyten, Epithelien, 
einige Erythrocyten 

l h 30' Urin ausgedrückt 25 Tropfen 

A + + 


l b 

31' 


Pule 


264 

1 l h 

49' 


Atmung 


36 

lb 

34' 

50" 

Blutdruck 

78- 

-118 

l h 

50‘ 


Blutdruck 

89- 

-135 

lb 

36' 



75- 

-118 

lb 

50‘ 

10" 

Puls 


244 

lb 

37' 


Puls 


268 

lb 

51' 


Blutdruck 

89- 

-137 

lb 

39' 

50" 

Blutdruck 

78- 

-122 

lb 

51' 

55" 

TI 

89- 

-138 

1* 

44' 



82- 

-132 

lb 

53' 

10" 

r 

90- 

-140 

lb 

45' 

30" 


85- 

-134 

lb 

54' 

30" 

r 

91- 

-147 

l h 

46' 


Puls 


244 

lb 

56' 


V 

95- 

-146 

l b 

47' 

30" 

Blutdruck 

89- 

-135 

lb 

58' 


n 

98- 

-145 


(Tier atmet ruhig) ! 

nachmittags 6 Uhr 55' 

Blutdruck 162 (Minimaldruck nicht meßbar). Tier moribund, Puls 416. 

Abends um 9 Uhr Exitus. 

Sektion: Cor: makroskopisch o. B. 

Leber: „ „ „ 

Nieren: sehr stark geschwollen, gespannt, Farbe grau-rötlich, 
Durchschnitt: Rinde verbreitert, blaß. 

Mage n: sehr stark gefallt. 

Mikroskopisch: Nieren: Sehr zahlreiche Zylinder in den ge* 
wundenen, ziemlich stark dilatierten Harnkanälchen, mäßig viel in den aus¬ 
führenden Kanälchen. In den gewundenen Kanälchen und auch in vielen 
geraden stellenweise deutliche Trübung des Protoplasmas und schlechte 
Kernfarbbarkeit. Glomeruli im ganzen intakt, füllen die Kapselräume 
nicht ganz aus, keine Exsudatringe. 

Bei der mittels Uran erzeugten Nephritis bewirkt also eine Spritze des 
3 Stunden alten Pankreasextraktes von oben angegebenem Lösungsver¬ 
hältnis in die Blutbahn injiziert eine Minute nach der Injektion ein plötz¬ 
liches Sinken des durch die Nephritis von 162 auf 180 gestiegenen 
Maximaldruckes auf 172. Nach der in der nächsten Minute injizierten 
zweiten Spritze erfolgt 2 Minuten später, also 5 Minuten post primam 
injectionem der kritische Sturz auf 110 und 108 cm. 

D *) = 72 cm. 

Verharrungsfrist indieser extremen Tiefe = 7—8 Minuten. 

Der Puls ist zwar frequenter geworden als vor der Injektion, ist 
aber regelmäßig, gleichmäßig und die Zahl der Pulsschläge, die das Tier 
noch in ganz gesundem Zustande hatte, ist noch nicht erreicht. Nun 
beginnt sich die Kurve wieder ganz allmählich zu heben. Eine halbe 
Stunde lang ißt die Steigerung außerordentlich gering und sie beträgt 

1) D = Differenz zwischen höchster Höhe des Blutdrucks vor der Pankreas¬ 
injektion und tiefster Tiefe nach derselben. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



8 


ZOXDKK 


Digitized by 


im ganzen 10cm. Erst von da ab, also etwa 40 Minuten naoh der 
2. Injektion bebt sich die Kurve mit etwas steilerer Tendenz, um nach 
weiteren 25 Minuten (1 Stunde 5 Minuten post ultimam injectionem und 
40 Minuten nach Beginn des Anstiegs) die Höhe von 145 cm erreicht 
iind somit etwa den halben Weg von der tiefsten Senkung zur höchsten 


Kurve 1. Uran. 



Spitze ante injectionem zurückgelegt zu haben. Da wird die Messung 
abgebrochen. Bei der etwa 5 Stunden später erneuten Bestimmung des 
Blutdrucks zeigt sich erstaunlicherweise, daß der Druck genau auf 
162 cm gestiegen ist und keinen Zentimeter die Höhe des normalen Blut* 
drucks, den das Tier vor Beginn der Nephritis hatte, und die ich des¬ 
halb kurz als „Pränephritische Grenze“ bezeichnen möchte, überschritten 
hat. Der Puls ist zu der Zeit stark frequent (416 in der Minute), das 
Tier ist moribund und deshalb möchte ich unter diesen abnormen Umständen 
der eben erwähnten Tatsache keine absolute Gültigkeit und Bedeutung 
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beimessen. Also in diesem Falle vollkommene Neutralisation der nephri- 
tischen Blutdrucksteigerung! 

Versuch I (Minimaldruck). Uran. 

Die Pankreaswirkung auf den Minimaldruck finden wir hier im ganzen 
der auf den Maximaldruck analog. 

Nephritische Steigerung kaum vorhanden (2 cm), der Abfall erfolgt 
mit „kritischem Sturz“. Senkungstiefe 

D = 67 cm. 

Die extremste Tiefe ist 5 Minute post primam und 3 Minuten post 
secundam injectionem erreicht, also 1 Minuten später als es beim ent¬ 
sprechenden Maximaldruck der Fall war. 

Verharrungsfrist in der Tiefe = 7 Minuten (wie beim Maximal¬ 
druck). 

Die aufsteigende Kurve zeigt im wesentlichen die Tendenz der 
maximalen. 

Nur vollzieht sich der Aufstieg etwas langsamer, denn zur Zeit, wo 
die Maximalkurve die Hälfte des Weges bis zur Spitze erklommen hat, 
ist die Minimalkurve noch um 10 cm im Rückstand. 

Leider konnte 5 Stunden später der Minimaldruck nicht gemessen 
werden, so daß über dessen Verhältnis zur pränephritischen Grenze nichts 
auszusagen ist. 


Versuch II. Uran. 

Gewicht des Tieres 1500g. 

20. August (vormittags 12 Uhr) Blutdruck 110 — 150 (Tier ruhig) 
Ernährung Grünes -f“ Hafer. 

Puls ? 

Urin A— S — 

erhält um 12 1 j 2 Uhr */ 2 cg Urannitrat subkutan. 

21. August, Tier munter, frißt gut, nachmittags gegen 5 Uhr 1 / 2 cg 
Urannitrat subkutan. 

22. August, nachmittags gegen 6 Uhr, Tier munter, frißt gut. 

Blutdruck 125—162 
Puls 220 

A -j—|- (Esbach nicht meßbar) Sediment: viel granulierte Zylinder, 
Leukocyten, Epithelien, einige Erythrocyten; erhält wieder 1 / 2 cg Uran¬ 
nitrat subkutan. 

23. August, Beginn des Versuches 1 Uhr 16 Minuten. Urin 
nicht zu erhalten. 

1* 18' Blutdruck 155—188 

l h 20' 10" Ein ccm Pankreas (Wirkung auf den Blutdruck siehe 
Kurve 2). 

Nachmittags um 8 Uhr Exitus. 

Sektion wie bei Versuch I. 

Mikroskopisch: Nierenbefund ebenfalls wie dort. 
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Kurve 2. Uran. 



Der Ablauf der Kurve in Versuch II, bei der die Nephritis eine 
Steigerung des Maximaldruckes von 150 auf 185 bewirkt hat, ist ähnlich 
wie in Versuch I. Das Tier erhält nur eine Spritze Pankreasextrakt 
und zwar von demselben Pankreas wie in Versuch I (etwa } j 2 Stunde 
später). Hier erfolgt schon 2 Minuten post injektionem der kritische 
Sturz auf 120, während in Versuch I derselbe erst nach 4 Minuten 
eintritt, obgleich dazwischen eine neue Injektion gemacht worden war. 

D = 75 cm. 

Extremste Tiefe wird erreicht 6 Minuten post in jectionein. 

Verharrungsfrist in der Tiefe nicht genau bestimmt, 
aber mindestens 3—4 Minuten. 
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Die Tendenz der aufsteigenden Kurve ist hier etwa dieselbe wie 
im vorigen Versuch, entsprechend etwa der halben Dosis des applizierten 
Pankreasextraktes. 42 Minuten post injectionem bat die Kurve die Höhe 
von 145 cm erreicht und somit etwa die Hälfte der Entfernung von 
extremster Tiefe zur Spitze der Klimax zurückgelegt. Oben hatte derselbe 
Weg eine Stunde und 5 Minuten in Anspruch genommen. Nach weiteren 
7 Minuten aber, also 42 Minuten nach Beginn des Anstiegs ist die Kurve 
an der pränephritischen Grenze angelangt und auch bei diesem Tier, das 
kräftig und munter und keineswegs moribund iet, übeersteigt sie diese Höbe 
nicht. Nach einer Stunde noch ist der Kurvenstand genau derselbe und 
das hypothetische blutdrucksteigernde Agens der Urannephritis ist auch 
durch die eine Spritze des Pankreasextraktes neutralisiert. Der Puls bot 
während der ganzen Zeit keine Besonderheiten. Er betrug gegen An¬ 
fang des Versuches 260, eine Stunde später 248 in der Minute. Die 
Atmung war regelmäßig, zeitweise etwas hebend. 

Minimaldruck. Uran. 

Nephritische Steigerung = 45 cm. Während der Maximaldruck 
hier schon 1 Minute post injectionem zu fallen beginnt, bleibt der 
Minimaldruck in der Zeit noch auf der Höhe. Sie scheinen in diesem 
Augenblick gleichsam auseinandergerissen oder — wie ich es kurz nennen 
möchte — dissoziiert. Aber in der nächsten Minute also 2 Minuten 
post injectionem erfolgt auch hier wie beim maximalen Druck der kritische 
Sturz, dem ein allmähliches weiteres Sinken folgt. 

D = 87 cm. 

Verharrungsfrist in der Tiefe — 3 Minuten. Die Hälfte des Weges 
bis zur Spitze ist etwa ebenso schnell wie beim Maximaldruck erreicht. 

Die Tendenz der aufsteigenden Kurve ist etwa dieselbe wie die des 
Maximaldrucks. Allerdings ist zuletzt die pränephritische Grenze um 
9 cm überschritten, so daß hier wie überall beim Minimaldruck immer 
nur von einer annähernden Neutralisation des nephritischen Blutdrucks 
gesprochen werden kann. 

Versuch III (Uran). Gewicht des Tieres 1350 g. 

Vor 1 Woche operiert. 

20. September 1913, nachmittags gegen 6 Uhr Puls 240 

Urin: A — 5 — 

Blutdruck 115—174 

erhält 6 Uhr 20' l j 2 cg Uranitrat subkutan. 

21. September, Tier munter, frißt gut. Mittags um 12 1 / 2 Uhr 1 cg 

Urannitrat subkutan. 

22. September nachmittags 7 Uhr Tier munter. 

Blutdruck 117—180 

Urin: A -f - (Esbach nicht ansetzbar). 

Sed.: granulierter Zylinder, Leukocyten, Epitlielien. 

Erhält wieder */ 2 cg Urannitrat subkutan. 

23. September nachmittags 6 h 50 Minuten Puls 280. 
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Atmung 48, Tier friech, munter. Urin: A -f- fast nur in Spuren 
(Sed. einige granulierte Zylinder, Leukocyten, Epithelien, Salze). 

6 ^ 50* bis 6 h 58* Blutdruck 115—190. 

6 b 59* 1 / 2 ccm Pankreasextrakt (S 1 /^ Std. alt) auf 42° erwärmt von 
demselben Pankreas wie Tier 5 in die Ohrvene injiziert. 


Kurve 3. 



24. September: mittags 2 Uhr Tier schwach. 

Blutdruck 110—174 (mehrmals innerhalb V 4 Stunde gemessen). 

Atmung hebend (60 in der Minute) Puls 176. 

Urin: A ■ | ■ | . 

Sed.: reichlich granulierte Zylinder, Leukocyten, Epithelien. einige 
Erythrocyten. 

Nachmittags 6 1 Uhr Exitus! Nicht seziert! 

Maxi mal druck. 

Im Versuch III hat die Urannephritis eine Steigerung des Blut¬ 
drucks von 174 auf 190 bewirkt. Es wird nur 3 2 ccm Pankreas¬ 
extrakt injiziert und zwar von einem etwas älteren, nämlich 3 1 / Ä Stunden 
alten Extrakt. Die Wirkung ist eine etwas mildere. Es erfolgt eigentlich 
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überhaupt kein kritischer Sturz in einem bestimmten Augenblick, sondern 
die Senkung vollzieht sich in allerdings großen Etappen allmählich. 

6 Minuten post injectionem ist die extremste Tiefe und zwar 122 

(D = 68 cm) 

erreicht. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 3 Minuten. 

Die Tendenz der aufsteigenden Kurve unterscheidet sich wesentlich 
durch ihre weit vertikalere Richtung von der vorigen. Nach 10 Minuten 
ist bereits der halbe Weg bis zur Spitze des Klimax und 18 Minuten 
nach Beginn des Anstiegs die pränepbritische Grenze erreicht. Hier 
macht die Kurve wieder halt, die Neutralisation des nephritischen Blut¬ 
drucks ist auch schon durch die halbe Spritze Pankreas erreicht. Nach 
weiteren 41 Minuten ist der Kurvenstand genau derselbe. Das Tier ist 
munter und frisch und selbst nach weiteren 18 Stunden beträgt der 
Maximaldruck gan$ genau 174 cm. Der Puls bietet keine Besonderheiten; 
Er bewegt sich während des Versuches um 110 in der Minute, 18 Stunden 
später beträgt er 176 in der Minute. Die Atmung ist leicht hebend, 
aber gleichmäßig und regelmäßig. Sie schwankt um 60 in der Minute 
herum. Strenge Neutralisation der nephritischen Blutdrucksteigerung! 

Minimaldruck. Uran. 

Nephritische Steigerung hier = 0. 

Die Senkung des Minimaldrucks erfolgt hier synchron mit der 
des Maximaldrucks und zwar ohne kritischen Sturz in allmählichen 
Etappen. 

D = 25 cm. 

VerharrungBfrist in extremster Tiefe = 3 Minuten. 

Die Senkungstiefe von 25 cm ist hier also relativ gering gegenüber 
der des Maximaldrucks von 68 cm. Dementsprechend sind die einzelnen 
Phasen der Senkung bedeutend kleiner als die des Maximaldrucks und 
in der extremen Tiefe ist die Differenz zwischen Maximal- und Minimal¬ 
druck, die anfangs 75 cm betrug, auf 27 cm reduziert. Während also 
die geringere Dosis Pankreas beim Maximaldruck in bezug auf die 
Senkungstiefe absolut gegenüber der stärkeren Dosis ohne Belang war, 
ist der Unterschied beim Minimaldruck äußerst sinnfällig. Wir begegnen 
hier in weit krasserer Weise dem Phänomen, das oben als Dissoziation 
des Blutdrucks bezeichnet wurde. Die Druckhöhen in der Systole und 
Diastole sind eben hier sehr weit auseinandergerückt, während die 
Differenz zwischen ihnen bei den stärkeren Pankreasdosen auf der Höhe 
fast genau die gleichen sind wie in der extremsten Tiefe. Mit dem all¬ 
mählichen Aufstieg der Kurve, bei dem sich der Maximaldruck in weit 
schnellerem Tempo vollzieht, entfernen sich dann die beiden Druckhöben 
voneinander bis zur alten Distanz. 

Während der Maximaldruck aber nach etwa 18 Minuten die pra- 
nephritische Grenze erreicht hat, hat sie der Minimaldruck schon 5 Minuten 
vorher bereits um 8 cm überstiegen, ohne sich nach einer Stunde noch 
*nf die pränepbritische Grenze eingestellt zu haben. Allerdings steht er 
nach 19 Stunden genau auf der pränephritischen Grenze. 
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Versuch IV. Uran. 

Ernährung: Grünes -J- Hafer. 

Gewicht des Tieres 1340 g. 

20. Septempter 1913 nachmittags 6 Uhr Puls 172 

Urin: A — 5 — 

Blutdruck 110—176 

erhält -von 6 1 j i Uhr 1 j 2 cg Urannitrat sukbutan. 

21. September 1913, Tier munter, frißt gut. Mittags von 12 1 /« Uhr 
wieder l j 9 cg Urannitrat subcutan. 

22. September 1913, nachmittags um 7 Uhr, Tier munter. 

Blutdruck 115—190 

Urin A —J—(— (8ed. granulierte Zylinder, 

Epithelien, Leukocyten, eioige Erythrocyten) 

Um 7*/ s Uhr erhält Tier wieder 1 / 2 cg Urannitrat subkutan. 

23. September nachmittags 6 h 10' Atmung 39 . 

Puls 264 

6»* 10' bis 6 h 24' Blutdruck 122—203. 

6 11 25' Tier erhält * 4 ccm frischen Pankreasextrakt (3 1 2 Stunde 
alt) in die Ohrvene injiziert. 

Urin: A -|—\~ (Sed. wie oben). 


6 »> 37' 


Blutdruck 90—150 

6 h 42' 

Blutdruck 

93—146 

6 h 38' 

10 " 

„ 95—130 

6 h 44' 20" 


98—145 

6 h 39, 


„ 89 130 

6 >> 45' 

Puls 

144 

6 h 40' 

10 " 

„ 90—131 

6 h 46' 30" 

Blutdruck 

97—154 

6 h 4P 

40" 

„ 90—135 

Tier 

sehr frisch 

und munter 



Tier zappelt etwas 






Pause von 

35 Minuten 



7h 21' 

40" 

Blutdruck 120—178 

7 h 27' Blutdruck 

115—177 

7 h 23' 


„ 115—176 

7 h 28' 

n 

115—176 



(Tier ganz ruhig) 

■ 7h 30' 

n 

115—176 

7 h 25' 


„ 115—176 

7 h 33' 

n 

115—176 


24. September mittags 2 1 4 Uhr Blutdruck 115 176 (wiederholt 

gemessen). 

Atmung ruhig 24 
Puls 244 

I rin A -}—f- (Sed. wie oben). 

Tier sehr frisch und wild. 

25. September morgens um 7 I hr Exitus. 

Sektion und mikroskopischer Nierenbefund wie in den Versuchen I 
und II. 


Maximaldruck. 

In Versuch IV, in dem der Maximalblutdruck im Verlauf der Uran¬ 
nephritis eine Steigerung von 27 cm erfahren hat, löst also schon 1 / i ccm 
Pankreasextraktes denselben Effekt aus wie in Versuch III 1 / i ccm. Auch 
hier beginnt bereits 1 Minute post injectionem der Blutdruck zu sinken, 
aber ebenfalls nicht mit kritischem Sturz, sondern mit den im Versuch EU 
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Kurve 4. Uran. 



» 

_ ^ 



gekennzeichneten großen Etappen. Entsprechend der geringeren Dosis 
Pankreas ist hier die extremste Tiefe erst 18 Minuten post injectionem 
erreicht. 

D = 73 cm. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 2 Minuten. 

Der Unterschied in der Wirkung der Dosen dieses und des vorigen 
Versuchs liegt also hier, wo es sich in beiden Fällen um relativ kleine 
Pankreasmengen handelt, nicht in dem Grad der Blutdrucksenkung, 
sondern vielmehr in dem Zeitraum bis zur Erreichung der extremsten 
Tiefe und der Verharrungsfrist auf derselben. Merkwürdigerweise zeigt 
die aufsteigende Kurve hier sogar eine weniger steile Tendenz als im 
vorigen Versuch. 

Nach 8 Minuten hat sie etwa erst */ ö des Weges bis zur Klimax 
zurückgelegt. Leider mußte in diesem Augenklick die Messung unter¬ 
brochen werden, so daß das weitere Aufstiegstempo nicht bekannt ist. 
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35 Minuten später aber spielt die Kurve um die pränepbritiscbe Grenze 
hat sie um ein geringes Überschritten, hält sich aber dann doch 
wieder mit auffallender Genauigkeit an dieselbe, ohne sie wieder zu über¬ 
schreiten. Die 12 Minuten dauernde Messung ergibt immer wieder als 
Maximaldruck 176 cm und der 19 Stunden später gefundene Blutdruck 
von ebenfalls 176 cm beweist, daß wenigstens bis zu dieser Zeit auch 
die Spritze Pankreas zur Neutralisation des nephritischen 
Blutdrucks genügt hat! 

Die Atmung war während der ganzen Zeit ruhig und gleichmäßig, 
der Puls regelmäßig, mittelvoll, nicht sonderlich frequent. Er schwankt 
während des Versuchs zwischen 144 und 168 in der Minute. 

Minimaldruck. 

Nephritische Steigerung =12 cm. 

D = 37 cm. 

Verharrungsfrist in extremster Tiefe = 1—2 Minuten. Sie ist gleich 
der entsprechenden des Maximaldrucks, der allerdings erst 5 Minuten 
später den tiefsten Pankt erreicht hat. 

Auch hier, wo wir beim Minimaidruck tatsächlich eine nephritische 
Steigerung haben, haben wir die starke Dissoziation des systolischen und 
diastolischen Drucks und die entsprechend große Distanz der beiden 
Größen auf dem Punkt der tiefsten Drucksenkung. Der allmählich und 
ohne kritischen Sturz gesunkene Minimaldruck steigt ebenso allmählich 
wieder an neben den entsprechend ausgiebigeren Anstiegsetappen des 
Maximaldrucks, so daß die Distanz zwischen ihnen von Stufe zu Stufe 
wie im Versuch III immer größer wird. Bezüglich der Gebundenheit 
an die pränephritische Grenze vermissen wir auch hier wieder die strenge 
Gesetzmäßigkeit des Maximaldrucks. In dem Moment, da der letztere 
die pränephritische Grenze erreicht hat, ist der Minimaldruck plötzlich 
über sie hinaus, um sich allmählich zu senken, sie aber selbst am nächsten 
Tage nicht ganz zu erreichen. 

Versuch V. Uran. 

Gewicht 1750 g. Ernährung: Grünes -f- Hafer. 

24. Oktober, nachmittags 6 3 / 4 Uhr Blutdruck 115—176 (wiederholt 
in Ruhe gemessen). 

Puls 124 
Atmung 40 
Urin : A — S — 

erhält 1 cg Urannitrat subkutan. 

25. Oktober, Tier munter, frißt gut, erhält 1 / ' 2 cg Urannitrat sub¬ 
kutan. 

26. Oktober, Tier munter und frisch. 

Blutdruck nachmittags gegen 5 Uhr 125—189. 

Puls 126 
Atmung 44 

erhält 1 / 2 cg Urannitrat subkutan. 
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27. Oktober, nachmittags 6 8 / 4 Uhr. Urin: A-j—|- (Esbach nicht 
ansetzbar). Sedim.: zahlreiche granulierte Zylinder, einige Epithelial¬ 
zylinder, Leukocyten, Epithelien, einige Erythrocyten. Blutdruck 130 
bis 194. 


Puls 125 
Atmung 45 

erhält 6 Uhr 51 Min. 1 j i ccm frischen (3 Stunden alten) Pankreas¬ 
extraktes (Verdünnung 7,5/40 also etwa 1:6) in die Ohrvene injiziert. 


Kurve 5. Tier V. 


g 

c 

2 


u 

Ü 


CCt* 



28. Oktober, mittags gegen 1 Uhr Tier etwas schwach. 

Urin: S. obiger Befand. 

Blutdruck : 125—176, 
abends gegen 8 Uhr Exitus. 

Sektion. In der Bauchhöhle Ascites. Nieren ziemlich stark ge¬ 
schwollen. Binde verbreitert und trübe. Organbefund sonst ohne Befund. 
Gewicht der großen und rundlich geformten Nebennieren = 1 g 
-f- 100 mg. 


Mikroskopisch. 

Nieren: Massenhafte Zylinder in den stark dilatierten gewundenen 
Harnkanälchen, etwas weniger in den Ausführungsgängen. Kerne der 
Tubuli contorti sind stellenweise schlecht färbbar, auf weite Strecken 
fehlen sie ganz. An vielen Stellen scholliger Zerfall des Protoplasmas 
in den Tubuli contorti. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115 . Bd. - 
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Glomeruli im ganzen intakt, keine Exsudatringe. füllen die Kapseln 
im allgemeinen nicht ganz aus. 

Nebennieren (Hämatoxilin- Eosinschnitte): Verwaschenheit der 
Grenze zwischen Rinde und Mark, an vielen Stellen Ineinanderwuchem 
der beiden Komponenten. Sonst o. B. 

Versuch V. Uran. (Parallelversuch Chrom. II). 

Im Versuch V wurde das Tier mit einer stärkeren Dosis Uran¬ 
nitrat ab in den bisherigen Versuchen und zwar mit 2 cg nephritisch 
gemacht, indem es in derselben Weise 3 Tage hintereinander gespritzt 
und am 4. Tage mit Pankreasextrakt behandelt wurde. Nun wurde aber 
der Pankreasextrakt < 3 Stunden alt) noch einmal so stark verdünnt als 
in den vorigen Versuchen, d. h. 7.5 40.0, nnd davon erhielt das Tier im 
ganzen 1 4 ccm intravenös injiziert. 

Xephritische Steigerung = 18 cm. Der Blutdruck fällt schon nach 
1 4 ccm des schwächeren Pankreasextraktes 1 Minute post injectionem 
nicht mit kritischem Sturz, sondern in allmählichen Etappen. 

D = 41 cm. 

Die extremste Tiefe ist erreicht 3 Min. post injectionem. Verhar¬ 
rungsfrist in der Tiefe = 1 Min.: der Aufstieg erfolgt in steiler Kurve. 
Die pränephritische Grenze ist erreicht 5 Min. nach Beginn des An¬ 
stiegs. Sie wird weiterhin um keinen Zentimeter überschritten. 

Schon die 1 4 Spritze des schwachen Pankreasextraktes hat zur voll¬ 
kommenen Neutralisation der nephritischen Blutdrucksteigerung genügt, 
die auch noch 18 Stunden später mit derselben Genauigkeit andauert. 

Der Puls betrug während des Versuchs 

130 in der Minute, 
die Atmung 43 .. „ ' 

Sie war ruhig und gleichmäßig. 

Versuch V (Minimaldruck). Uran. 

Der Pankreasextrakt wurde wie oben erwähnt in einer Verdünnung 
von 7,5 40 injiziert. Davon ei hielt das Tier im ganzen * 4 ccm 
intravenös. 

Xephritische Steigerung = 15 cm. 

Der minimale Blutdruck beginnt wie der entsprechende Maximal¬ 
druck bereits 1 Minute post injectionem zu fallen, allmählich in ziemlich 
kleinen Etappen. 

D = 17 cm. 

Verharrungsfrist 1 Minute. 

Extremste Tiefe erreicht 3 Minuten post injectionem in derselben 
Zeit wie der Maximaldruck. 

Auch hier haben wir die bei den kleinen Pankreasdosen bisher stets 
beobachtete Dissoziation, das heißt Distanzeannährung des systolischen 
und diastolischen Druckes in der Tiefe. 

Die Senkung erfolgt überhaupt kaum unter die pränephritische 
Grenze. Allerdings überschreitet die aufsteigende Kurve dann diese 
Grenze wieder und bleibt schließlich dauernd auf einem Niveau oberhalb 
derselben. Keine Neutralisation der nephritischen Blutdrucksteigeriing! 
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Zusammenfassendes über die Urannephritis. 

Versuchsergebnisse. 

Aus den vorstehenden Kurven ist somit ersichtlich, daß der 
frische Pankreasextrakt in die Blutbahn injiziert die Fähigkeit 
besitzt, den gesteigerten Blutdruck der Urannephritis geradezu 
katastrophal herabzusetzen. Schon eine Minute nach der Injektion, 
so schnell wie es eben möglich ist, nach erfolgter Einverleibung 
des Pankreasextraktes den Blutdruck zu messen, ist der steile Ab¬ 
sturz da. Damit ist zunächst erwiesen, daß das blutdrucksteigernde 
Agens der akuten toxischen Nephritis, welcher Natur es selbst sei, 
der blutdruckherabsetzenden Fähigkeit des Pankreasextraktes in 
keiner Weise zu widerstehen imstande ist. 

Der Minimaldruck, über dessen bedingte Wertigkeit oben be¬ 
reits gesprochen wurde, verfolgt im allgemeinen nicht die strenge 
Gesetzmäßigkeit des Maximaldrucks. Zunächst konnte ich nicht 
einmal in allen Fällen ein stärkeres Steigen desselben unter dem 
Eintiuß der Nephritis beobachten (Versuch I und III). Anderer¬ 
seits betrug im Versuch II die Anstiegzahl 45 cm (größer als die 
des entsprechenden Maximaldrucks) und im Versuch IV 12 cm 
tMaximalzahl 24 cm). In dem noch später zu beschreibenden 
Kontrollversuch V, bei dem nachträglich ebenfalls eine Nephritis 
mittels Uran erzeugt wurde, betrug dieselbe Zahl für den Minimal- 
druck 14 cm (Maximalzahl 19 cm). 

Kontrollversuche. 

Zur Bekräftigung der im vorigen festgestellten Resultate machte 
ich folgende Kontrollversuche. 

Versuch I. 

Erstens untersuchte ich die Wirkung des Pankreasextraktes 
von der Konzentration 15—40 auf den normalen Blutdruck. 

Kontrollversuch I. Gewicht des Tieres 2000g. 

17. September 1913, nachmittags 5 Uhr 32 Minuten 

Puls 248 

Atmung 80 

Blutdruck 115—172 

5 1 ' 34' 50" bis 5»» 41' 

5 11 42' 30" 1 ccm Rinderpankreas auf 40° erwärmt (Konzentration 
15 —48) intravenös injiziert. 

Atmung 84. 

O* 
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5 h 43' 30" 

Blutdruck 

115—158 




Pause 


5 h 44 - 

n 

98-148 

9 h 

45' 

Blutdruck 

99—142 

5 h 44 / 50» 

n 

98 — 146 , 

6 h 

46' 

Puls 


256 

5 h 45 - 40» 

r 

90—140 



Atmung 

48 

5 h 46' 10 " 

n 

89—139 

6 h 

48' 30" Blutdruck 

105—148 

5 h 47' 

Puls 

256 

6 h 

50' 


r 

104—149 

51» 48' 

Blutdruck 

99—140 

6 h 

51' 


n 

105—153 

Atmung ziemlich unregelmäßig 

6 h 

52' 

30" 

n 

105—155 

5 h 49' 30" 

Blutdruck 

85—182 

6 h 

55' 


r 

105—156 

5h 50' 29" 

n 

85—140 

6 h 

57' 


r 

105—158 

5 11 52' 10 " 

r 

99—143 

6 h 

59' 

10 " 

r 

110—162 

5h 52' 40" 

n 

99—140 

711 



r 

110—168 

5 h 53' 10" 

V 

99—140 

7h 

2‘ 


V 

110—168 

5 h 56' 40" 

n 

99*—135 

7h 

3' 


r 

110—172 

5 h 58' 50" 

V 

99—139 

7h 

4' 


n 

110—172 

6 h 4' 5" 

n 

99—139 

! 7h 

7' 


7? 

110—172 

6 h 7 - 

V 

99—140 

1 





Tier sehr munter. 

reißt sich von Tisch 

los. 

Urin nach 

dem Ver- 


such blaßrötlich. 


A— 8 — 


Kurve 6. Kontrollversuch I. 






Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Die Beeinflussung des Blutdrucks durch Pankreasextrakt. 


21 


20 . September 1913, als Blutdruck morgens gemessen werden soll, 
wird Tier tot aufgefunden. 

Nicht seziert! 

a) Maximaldruck: 

Der Maximaldruck beginnt hier ebenfalls 1 Minute post injectionem 
zu sinken, aber nicht mit kritischem Sturz wie dies unter derselben Dosis 
beim nephritischen Blutdruck geschah, sondern allmählich in kleineren 
und größeren Etappen. 

Die Senkungsbreite D beträgt hier im ganzen 40, beim nephritischen 
Blutdruck und gleicher Dosis D = 75 cm. 

Die Verharrungsfrist in der Tiefe beträgt kaum 1 Minute (bei der 
Nephritis mindestens 3—4 Minuten). Der Aufstieg vollzieht sich dann 
ziemlich schnell und schon 21 Minuten post injectionem hat die Kurve 
die alte Höhe von 172 cm erreicht, während der entsprechende nepbri- 
tische Maximaldruck erst 50 Minuten post injectionem eben erst an der 
pränephritischen Grenze angelangt ist. 

b) Minimaldruck: 

Der Minimaldruck, der erst 2 Minuten post injectionem zu fallen 
beginnt (Dissoziation!), erreicht eine Senkungsbreite D von 30 cm. Also 
auch hier wirkt die starke Pankreasdosis wenig dissozierend auf den 
fallenden systolischen und diastolischen Druck, wie dies auch bei der 
entsprechenden nephritischen Senkung der Fall war. Die Verharrungs- 
frist in der Tiefe dauerte 1—2 Minuten, die aufsteigende Kurve hält 
sich im wesentlichen an die des Maximaldrucks, ohne jedoch überhaupt 
die alte Höhe ganz zu erreichen. 

Kon troll versuch II u. III. 

Der nächste Kontrollversuch diente der Frage: Ist die Blut¬ 
druckherabsetzung bei Nephritis überhaupt eine spezifische Pan¬ 
kreaswirkung oder haben etwa andere Gewebssäfte durch den 
bloßen Mechanismus der Injektion oder aus anderen Gründen 
denselben Effekt. 

Ich wählte zu diesem Zweck den Extrakt quergestreifter Mus¬ 
kulatur vom Kind, der in derselben Weise und derselben Konzentration 
hergestellt wurde wie dies oben vom Pankreasextrakt beschrieben 
worden ist. 

Die erste Spritze dieses Extraktes nun bewirkte in die Blutbahn 
injiziert nicht nur kein Abfallen des 110—178 betragenden Blutdrucks, 
sondern sogar ein ganz geringes Steigen bis auf 113—185 und die 
10 Minuten nach der ersten verabreichte zweite Spritze konnte ebenso 
wenig auch nur das geringste Sinken des Blutdrucks veranlassen. 24 Stunden 
nach diesen beiden Injektionen betrug der Blutdruck 10b —176 also 
gaDz geringe Unterschiede gegen den anfänglichen, die nicht in Betracht 
kommen dürften. 

Nun wurde demselben Tier eine Urannephritis beigebracht in 
derselben Weise, wie dies oben für die anderen Tiere beschrieben 
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wurde, in der Vermutung, es köunte vielleicht derselbe .Muskel¬ 
extrakt, der zwar den normalen Blutdruck herabsetzen nicht 
imstande ist, eben bei dem nephritischen Druck einer größeren 
Labilität begegnen und ihn erniedrigen. 

Das Tier wurde mittels Urannitrat nephritisch gemacht, und unter 
dem Einfluß der Nephritis war der Blutdruck nach 4 Tagen von 106—176 
auf 118—195 gestiegen. Es erhielt dann eine Spritze frischen Muskel¬ 
extraktes vom bekannten Lösungsverhältnis intravenös, ohne daß der¬ 
selbe auf den Blutdruck auch nur den mindesten Einfluß ausübte. Der 
Blutdruck blieb konstant auf der alten Höhe und 20 Stunden später 
betrug er noch genau 120—195. Um dann an einem und demselben 
Tiere den Hing der Untersuchungen zu schließen, erhielt das Tier nun, 
— also 20 Stunden nach der letzten Injektion — Pankreasextrakt in¬ 
jiziert, der allerdings nicht frisch, sondern bereits etwa 24 Stunden alt 
war. Der Erfolg war evident. Der Blutdruck sank zwar nicht so 
rapid wie beim frischen Extrakt, aber er sank bis hinab auf 95—150, 

D = 45 cm, 

welche Tiefe er 5 Minuten post injektionem erreicht hatte. 

Verharrungsfrist in der Tiefe nur 1—2 Minuten, dann ziemlich 
schneller Aufstieg, nach weiteren 8 Minuten — also 15 Minuten post 
injectionem — ist die pränephritische Grenze erreicht, die nun um keinen 
Zentimeter mehr überschritten wird und nach 21 Stunden ebenfalls noch 
genau auf derselben Höhe steht. Allerdings gilt dies wieder nur streng 
für den Maximaldruck. Der Minimaldruck hat die pränephritische Grenze 
um 9 cm überschritten. 

Kont roll versuche II und III. 

Gewicht des Tieres 2000 g. 

17. September 1913 nachmittags 6 b 10' 

Atmung 50 

Puls 240 

bis 6 h 18': Blutdruck 110—178. 

6 11 19' 30" 1 ccm frischen Muskelextrakt (Konzentr. 1:3) 

von demselben Ochsen, von dem das Pankreas des Kontrolltieres I stammte. 
(Auf dieselbe Weise wie der Pankreasextrakt hergestellt.) 

Auf 40° erwärmt und in die Ohrvene injiziert. 


Atmung 124. 


Oh 

20' 

40" 

Blutdruck 

112 

— 182 

6 h 

Ö 

CO 


Blutdruck 

115 — 

-185 

61 ' 

21' 

35" 

r 

112 

-182 

6 h 

31' 

15" 

r 

115- 

-182 

<;'■ 

22' 

15" 

r 

110 

— 180 

6'* 

33' 



115- 

-182 

6 11 

23' 

50" 

r 

110 

— 180 

6 h 

34' 

10" 

r 

118- 

-182 

6 h 

24' 

40" 

n 

115 

—185; 

6>' 

38' 


r 

115— 

-182 

6h 

25' 


r 

113- 

—185 ' 

0 h 

39' 



115— 

-182 

61‘ 

27' 


Puls 


240 ■ 




Pause 



6 1* 

27' 

35" 

Blutdruck 

115- 

— 181 : 

7 h 

10' 


Blutdruck 

118— 

-180 

6 11 

29' 

Z W1 

äite Spritze 

Muskel- j 

7 1 ' 

13' 



118- 

-180 





e x t r a k t 


T 

ier sehr munter 




Atmung u n regeln) ä ß i g 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Beeinflussung des Blutdrucks durch Paukreasextrakt. 


23 


Urin nach dem Versuch A — S—. 

20 . September 1913, nachmittags 6 Uhr Tier munter. 

Blutdruck 106—176 (dreimal gemessen) 

Puls 192 

Urin: A — S —. 

Erhält */ 2 cg Uran nitrat subkutan, J / 10 cg davon irrtümlich intra¬ 
venös gegeben. 

21 . September, mittags 1 2 */ 2 Uhr, Tier sehr munter. Erhält 1 j i cg 
Urannitrat subkutan. 


22 . September, nachmittags um 7 Uhr 

Blutdruck 115—190 


A -|—J- (Sed. granulierter Zylinder, Leuko* 
cyten, Epithelien, einige Erythrocyten), erhält subkutan 1 / 2 cg Urannitrat. 

23. September, nachmittags 7 h 33' 


Puls 228 

Atmung 48 

7 U 33' bis 7 h 41' Blutdruck 118—195 


7 11 4P 50" Tier erhält in die Ohrvene 1 ccm frischen Muskel¬ 
extraktes (15: 40) von demselben Ochsen wie das Pankreas der Tiere 
(34 und 91) auf 42° erwärmt. 


7b 43' 

Blutdruck 

118—195 

7 h 50' Blutdruck 

120—195 

7b 43' 30" 


118—195 

7b 52' „ 

120—195 

7 b 44' 40" 

V 

120—195 

7b 55' 

120—195 

7b 45' 15" 

n 

120—195 

Tier munter, 

frisch 


Atmung regelmäßig, nicht be¬ 
schleunigt 


Urin: A —f- (Sed. wie oben). 

24. September, mittags Tier sehr munter und wild, von 2 */ 4 Uhr 
bis 2% Uhr Blutdruck 120—195. 

2 11 31' 1 ccm Extrakt von demselben Pankreas, mit dem Tier 5 
vor 20 Stunden gespritzt wurde. 


2 b 33' 

Blutdruck 

105—175 

2 h 34' 

,, 

105—165 

2 h 34 ' 40 " 

n 

100—155 

2 h 35' 40" 

V 

95-155 

2 h 36' 20" 

r 

95—150 

2 b 37' 

Atmung 76, 
Puls 

regelmäßig 

260 

2 b 38' 10" 

Blutdruck 

105—158 

2b 39* 

n 

98—162 

2 >'40' 50" 

r 

110—167 

2 h 42' 30" 

r> 

115—175 


2 11 43' 40" Blutdruck 115—175 

2b 45' „ 120—176 

2 1 * 46' „ 115—176 

Tier frisch und wild 


2* 1 47' 30" Blutdruck 
2 h 50' 20" „ 

Atmung 

Puls 

2 h 54' Blutdruck 
2 h 55' „ 

3b 


115—176 

110—176 

56 

280 

115—175 

115—176 

115—175 


Urin: A-)—(- (Sed. wie oben) Tier nach 
und wild. 


dem Versuch sehr frisch 
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25. September, mittags um 12 Uhr Exitus. Morgens um 9 Uhr 
Blutdruck 115—176. 

Sektion und mikroskopischer Nierenbefund wie in den Versuchen I 
und II. 


Minimaldruck 


Maxinialdruck 



1 Sp. Mus- 
kolextrakt 
(15/40) 

^ 1 Sp. Mus- 
r* kel^xtrakt 
— (t5Mo) 


^ '«Sp. L T ran- 
X nitrat il'V« 

rc 

~ ‘/«Sp. Uran- 
nitrat 1 ° 

> l '*Sp. Uron- 
55 nitrat <,!%,) 


u. 

5* 1 sp. Mus- 
tr kelextrakt 


1 Sp. Pankr. 

(15 40 

24 St il. alt 




D i e (' li r o m n e p h r i t i s. 

Die Tiere erhielten im ganzen im Verlauf von 3 Tagen 1 1 4 g 
einer Chromlösung von 2.0—30.0. ein r l'ier erliielt im ganzen 1 g. 
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Versuch I. Chrom. 

Ernährung Grünes -j- Hafer. 

Gewicht 1600 g. 

27. September, nachmittags 6 */ a Uhr 

Atmung 48 
Puls 240 
Blutdruck 118—183. 

Urin: A — S —. 

Erhält um 7 Uhr J / 2 g Kal. chromici (Lösung: 2,0/30,0) subkutan. 

28. September, Tier munter, frißt gut; erhält mittags um 1 Uhr 
V 4 g Kal. cbrom. 

29. September, Tier sehr munter; nachmittags 6 l j i Uhr 

Blutdruck 125—195. 

Urin: A —j——|— (cir. 2 , / 2 p. m.). 

S e d.: zahlreiche granulierte Zylinder, Leuko- 
cyten, Epithelien, Salze, einige Erythrocyten; erhält ’/ 2 g Kal. chromici 
subkutan. 

30. September, nachmittags 6 8 / 4 Uhr bis 7 Uhr 

Blutdruck 130—200 



Atmung 

44 




Puls 

148 



fl 1 ' 59' Blutdruck 

130-200 

7h 18' 

Blutdruck 

118—172 

7 h 1 ccm Pankreasextrakt 

7 •* 20' 


118—175 

(15/40) intravenös (Pankr. 

7 h 21 ' 

,, 

120—182 

7 Stunden alt) 


7 h 22 ' 


130—175 

7 h 1 ' Blutdruck 

130—162 

7 11 23' 

* 

130—182 

7 h 2' 

125—162 

7 h 25' 

,, 

130—191 

7» 3' 

125—152 | 

7 h 26' 

,, 

130—195 

7 h 4 J 

125—152 

7 h 27' 

10 " „ 

130—192 

" h 5' 

122—150 

7 11 28' 

rt 

120—200 

71* 7' 

120—150 

7 h 29' 


125—195 

Atmung ruhig, 

gleichmäßig 

7 h 30' 


125—195 

7 )J 8 ' 20" zweite Spritze Pankreas 

7h 31' 


130 — 192 

intravenös 


7 »* 32' 

v 

130—193 

7 L 9' Blutdruck 

98—142 i 

7 >* 33' 


128—200 

7 h 9' 50" „ 

95-142 

CO 

« 

130—198 

7 h 10 ' 30" „ 

95—138 

7 h 35' 


130—200 

71 11 ' 

95—135 

7 h 36' 

rt 

130—200 

71* 12 ' 

95—138 


Pause 

bis 

7 h 12 ' 30" „ 

100—140 

8 h 30' 


128-200 

7M3' 

110—150 

8 h 32' 


126 — 195 

7 h 14 < 

120 — 162 

9 •> 33' 


126 — 200 

7h 15* „ 

118—165 

8 >* 34' 


128—200 

Atmung ruhig, 

Zahl *18 

8 11 40' 


129—200 

Puls 

144 




1. Oktober, vormittags gegen 9 

Ehr Exitus. 



Nicht seziert. 
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Kurve 8. Tier I. Chrom. 



Maximaldruck. 

Nephritische Steigerung = 17 cm. 

Am 4. Tage erhält das Tier zunächst einen ccm eines 7 Stunden 
alten, also nicht mehr ganz frischen Pankreasextraktes intravenös. 

Darauf erfolgt eine Minute später ebenfalls ein Sinken des Blut¬ 
drucks nach dem Typus des kritischen Sturzes ganz wie bei der ent¬ 
sprechenden Pankreasdosis bei der ITrannephritis (Versuch I Uran.), nur 
daß er lange nicht die Intensität und Ausdehnung besitzt wie das bei 
der Urannephritis der Fall war. Überhaupt sinkt der Druck, nachdem 
er die eine größere Etappe von 35 cm zurückgelegt hat, von da aus 
nur ganz langsam, so daß er 7 Minuten post injektionem nur bis 150, 
also im ganzen nur 50 cm gefallen ist. (Die Urannephritis ist in der¬ 
selben Zeit um 75 cm gefallen.) Nun erfolgt die Injektion einer zweiten 
Spritze Pankreasextrakt, die aber in das Senkungstempo der Kurve keine 
Änderung bringt. Die ganze Senkungsbreite erstreckt sich dann bis 
135 cm und beträgt somit 

1) — 65 cm. 
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Diese Tiefe hat sie 3 Minuten nach der Injektion und 11 Minuten 
nach der ersten erreicht. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 1 Minute (bei der Urannephritis 
7—8 Minuten). 

Die Tendenz der aufsteigenden Kurve ist eine äußerst steile. Schon 
17 Minuten nach Beginn des Aufstiegs ist die alte Höhe erreicht und 
zwar hat die Kurve hier, wie bereits erwähnt, nicht an der pränephri- 
tischen Grenze Halt gemacht, sondern sie ohne weiteres überschritten. 
Nach 17 Minuten spielt die Kurve wieder um die durch die Nephritis 
bedingte Höhe von 200 cm. Allerdings bewegt sie sich um diese Höhe 
noch mit einer gewissen unsicheren Balance, sinkt wieder ein wenig, 
steigt dann wieder an, um endlich auf der Höhe von 200 cm tatsächlich 
zu verbleiben. Eine Stunde und 12 Minuten nachdem die Kurve zum 
erstenmal wieder bei 200 cm angelangt war, stand sie noch genau auf 
demselben Niveau. Leider war das Tier am nächsten Tage tot, so daß 
der Stand des Drucks um diese Zeit nicht mehr kontrolliert werden 
konnte. Keine Neutralisation der nephritischen Drucksteigerung ! 

Minimaldruck. 

Xephriti8che Steigerung =12 cm, also etwa 2 / 3 des Maximaldrucks. 

Nach der ersten Spritze Pankreasextraktes sehen wir 1 Minute später 
den Minimaldruck noch auf der alten Höhe — 130 cm, wiewohl der 
Maximaldruck bereits den kritischen Sturz vollendet hat. Deutliche 
Dissoziation! Darauf folgt ein allmähliches Sinken und 7 Minuten post 
injectionem ist der Druck im ganzen um 10 cm gesunken (Maximaldruck 
um 50 cm). Die sodann erfolgende Injektion der 2. Spritze Pankreas¬ 
extrakt läßt ihn in etwas rascherem Tempo bis 95 cm sinken. 

D = 35 cm. 

Abstiegdauer 9 Minuten. 

Verharrungsfri8t in extremster Tiefe etwa 3 Minuten. 

Darauf erfolgt ein ziemlich steiler Aufstieg und 10 Minuten nach 
Begiun desselben ist die alte Höhe von 130 cm erreicht. 

Auf diesem Niveau bleibt der Minimaldruck dann allerdings unter 
den schon beim entsprechenden Maximaldruck beschriebenen temporären 
Schwankungen. 

Wir sehen hiermit beim Minimaldruck der Chromnephritis eine 
ausgesprochene Dissoziation des Blutdrucks selbst bei großen 
Pankreasdosen eintreten, die wir bei der Urannephritis nur bei 
den kleinen gesehen haben. Die anfängliche Differenz zwischen 
der maximalen und minimalen Druckhöhe von 70 cm sinkt nach 
der ersten Injektion auf 30 cm und nach der zweiten beträgt sie 
in der extremen Tiefe allerdings 40 cm. Auffällig ist die im Ver¬ 
hältnis zum maximalen Druck lange Verharrungsfrist in der Tiefe 
von 3 Minuten, ohne daß dieselbe jedoch den entsprechenden bei 
der Urannephritis erreicht (7 Minuten). Keine Neutralisation der 
nephritischen Blutdrucksteigerung! 
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Versuch II (Chrom). 

• Gewicht 2250 g. 

Ernährung: Grünes -|~ Hafer. 

24. Oktober, nachmittags 7 Uhr 

Blutdruck 115—173 
Puls 106 

Atmung 48 

Urin: A — 5 —. 

Erhält */ ä ccm Kal. chromici (2,0/30,0) subkutan. 

25. Oktober, Tier munter, frißt gut. Erhält t j i ccm Kal. chromici 
subkutan. 

26. Oktober, Tier munter und frisch. 

Nachmittags 5 1 / i Uhr Blutdruck 120—190. 

Urin: A -|- (zum Esbach nicht genügend ausdrückbar). 

Sed.: ziemlich viel granulierte Zylinder, einige hyaline, Epithelien, 
Leukocyten, wenig Erythrocyten. 

Erhält 1 j i Spritze Kal. chromici subkutan. 

27. Oktober, nachmittags bis 7 Uhr 15 Minuten 

Blutdruck 125—200 
Atmung 44 

Puls 118 

Urin: A+ 

(Sed.: wie oben). 


Kurve 9. Tier II. Chrom. 
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Erhält 7 Uhr 17 Minuten 2 ccm eines 3 Stunden alten Pankreasextraktes 
(15 40,0) intravenös. 

28. Oktober, mittags 1 Uhr 125—200. Tier munter. 

Exitus am 29. Oktober, morgens gegen 7 Uhr. 

Sektion: Nieren geschwollen, Rinde trübe. 

Organbefund sonst o. B. 

Gewicht der Nebennieren zusammen = 400 mg. 


Mikroskopisch: 

Nieren: Nirgends Hämorrhagien. 

Wenig Zylinder in den Tubulis contortis. Mangelhafte Kernfärb¬ 
barkeit daselbst, keine Nekrose der Epithelien zu sehen. Einzelne Zylinder 
in den Sammelröhren. 

Glomeruli im ganzen intakt, keine Kapselepithelschwellung, keine 
Exudatringe, füllen aber meist die Kapseln fast ganz aus. 

Nebennieren: (Hämatoxilin-Eosinschnitt) ohne Besonderheiten. 


Versuch II (Maximaldruck). Chrom. 

(Parallelversucb: Uran V). 

Im Versuch 2 erhielt das Tier im ganzen nur 1 g Kal. chromici 
(2,0/30,0) im Verlauf von 3 Tagen. 

Nephritische Steigerung = 27 cm. 

Am 4. Tage erhielt es 2 Spritzen Pankreasextrakt (3 Stunden alt) 
vuu der üblichen Konzentration (15/40,0). 

Schon 1 Minute post injektionein beginnt der Blutdruck zu Binken 
mit einem kritischen Sturz von allerdings relativ geringer Breite 
= 35 cm. 

Von da ab allmähliche Senkung in kleineren Etappen. 

D = 60 cm. 

Senkungsdauer bis zur extremsten Tiefe = 4 Minuten. 

(Die Differenz gegenüber der Senkungsdauer des Versuchs I (Chrom¬ 
nephritis) von 11 Minuten erklärt sich aus der gleichzeitigen Injektion 
beider Spritzen Pankreas dieses Versuchs gegenüber der zeitlich ge¬ 
trennten des Versuchs I.) 

Verharrung8fri8t in der Tiefe = 1 Minute. Von da ab allmäh¬ 
licher Aufstieg bis zu der durch die Nephritis gesetzten Höhe, die 
12 Minuten nach Beginn der Kurvenelevation erreicht ist. 18 Minuten 
später steht die Blutdruckskurve genau auf demselben Niveau. Die 
Atmung war zeitweise leicht hebend und betrug 40 in der Minute. Der 
Puls war regelmäßig und gleichmäßig und schwankte um 140 in der 
Minute herum. 

Keine Neutralisation der nephritischen Blutdrucksteigerung! 
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(Miniraaldruck.) 

Nephritische Steigerung = 10cm, also etwa - 3 der 
maximalen. 

1 Minute post injektionem steht der Minimaldruck noch auf der 
alten Höhe, während der maximale bereits den oben beschriebenen 
kritischen Sturz beendet hat. Dissoziation! 

Darauf erfolgt allmähliche Senkung. 

D = 15 cm. 

Abstiegdauer = 2 Minuten. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 1 Minute. Deutliche Dissoziation der 
maximalen und minimalen Druckhöhe in der extremsten Tiefe. Die 
Distanz zwischen ihnen ist hier von 75 cm vor der Pankreasinjektion auf 

35 cm gesunken. 

Darauf schneller Anstieg. Schon 2 Minuten nach Beginn desselben 
ist die durch die Nephritis gesetzte Höhe erreicht. 

Auf dieser Höhe bleibt der Minimaldruck dann auch mit kleinen 
Schwankungen und steht 18 Stunden später noch auf dem gleichen Niveau. 
Keine Neutralisation des nephritischen Blutdrucks. 

Versuch III. Chrom. 

Ernährung: Grünes -f- Hafer. 

Gewicht 1550 g. 

Atmung 52 
Puls 240. 

27. September 1813, nachmittags 7 l T hr 

Blutdruck 115—175 (wiederholt gemessen) 
Urin: A — 5 —. 

Erhält um 7 J : 4 Ehr 1 * g Kal. chromici (Lösung 2,0/30,0) subkutan. 

28. September, Tier munter, frißt gut; erhält mittags um 1 Uhr 
x ! a g Kal. chromici. 

29. September, Tier munter, frißt gut; nachmittags 6 Uhr 

Blutdruck 126—195 

Urin: A -j —\- (cir. 2 p. mille) 

Sed.: sehr zahlreiche granulierte Zylinder* 
Leukocyten, Epithelien, Salze. 

Erhält’ 1 / a g Kal. chrom. subkutan. 

30. September, nachmittags 6 bis 0 1 / 4 Uhr 

Blutdruck 130—200. 

Tier munter, frißt gut, ziemlich starke Durchfälle. 

Atmung 52 
Puls 200 

Urin: A-|—j- (cir. 3 p. m.) 

Sediment wie oben. 

6 Uhr 49 Minuten Blutdruck 130—200. 

5 Uhr 20 Minuten 50 Sekunden 1 ccm Pankreasextrakt (15 40), 
intravenös (Pankreas 7 Stunden alt). Tier ruhig. 
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Kurve 10. Tier III. Chrom. 


*4 



1. Oktober 1913, nachmittags gegen 8 Uhr Exitus. 

Sektion: ziemlich starke Schwellung der Nieren und Hyperämie 
derselben. 

Rinde scheint verbreitert und trübe. 

NebennierenGewicht = 410 g. 

Mikroskopisch. 

Nieren- und Nebennierenbefund wie im Versuch II (Chrom). 

Maximaldruck. 

Nephritische Steigerung = 25 cm. 

Nach 1 Spritze 7 Stunden alten Pankreasextraktes (14/40) fällt der 
Blutdruck allmählich, ohne jeden kritischen Sturz, in kleineren Etappen 
vind zwar 1 Minute post injectionem, 12 Minuten post injectionem hat 
«r den tiefsten Punkt von 140 cm erreicht. 

D = 60 cm. 

Verhammgafri8t in der Tiefe kaum 1 Minute. Der Aufstieg erfolgt 
♦^twa in demselben Tempo wie der Abstieg. Er ist noch steiler als im 
■vorigen Versuch entsprechend der halben Dosis Pankreas. 

Schon 8 Minuten nach Beginn des Aufstiegs spielt die Kurve um 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






32 


ZONDEK 


Digitized by 


die alte durch die Nephritis bis zu 200 cm gesteigerte Höhe und steht 
schließlich nach 1 Stunde und 10 Minuten auf demselben Niveau unter 
denselben kleinen temporären Schwankungen wie im vorigen Versuch. 

Von einer Neutralisation des nephritischen Blut¬ 
drucks kann auch in diesem Versuch keineRede sein. 

Minimaldruck. 

Nephritische Steigerung = 15 cm, also etwa 2 /3 der maximalen. Nach 
1 Spritze Pankreasextrakt beginnt der Minimaldruck 1 Minute später ge¬ 
meinsam mit dem Maximaldruck zu sinken. Die Senkung erfolgt in all¬ 
mählichem Tempo. 

D = 22 cm. 

Abstiegsdauer = 12 Minuten. 

Verharrungsfrist in der Tiefe kaum 1 Minute. 

Darauf ziemlich steiler Anstieg, Erreichung der alten, durch die 
Nephritis gesetzten Höhe 4 Minuten nach Beginn des Aufstiegs. 
Deutliche Dissoziation der maximalen und minimalen Druckhöhe in 
der extremen Tiefe. Die Distanz zwischen ihnen sinkt von 70 cm 
auf 35 cm. 

Die Kurve bleibt konstant auf der durch die Nephritis gesetzten 
Höhe. Keine Neutralisation der nephritischen Blutdruck¬ 
st eigerung! 


Versuch IV. Chrom. 


Vor 2 Wochen operiert. Ernährung: Grünes -j- Hafer. 

Gewicht 1720 g. 


3. Oktober, nachmittags 7 Uhr 15 Minuten 

Blutdruck 118—178 


wiederholt gemessen). 


Atmung 64 
Puls 180 

Urin : A — S —. 


(in 


Ruhe des Tieres 


Erhält um 7 1 / 2 Uhr a / 2 g Kal. chromici (Lösung 2,0/30,0) subkutan. 

4 . Oktober, Tier munter, frißt gut; erhält abends um 9 Uhr 1 / 4 g 
Kal. chrom. subkutan. 


5. Oktober, Tier sehr munter, nachmittags gegen 7 Uhr 

Blutdruck 125—190 
Urin: A -|—f- 

(Sed.: zahlreiche granulierte Zylinder, Leuko- 
cyten, Epithelien, Salze, einige Erythrocyten). 

Erhält 1 / 0 g Kal. chrom. subkutan. 

6 . Oktober, nachmittags 6 Uhr 85 Minuten bis 7 Uhr 2 Minuten 

Blutdruck 130—196 
(Tier sehr frisch, leichte Durchfälle.) 

Atmung 76 
Puls 176 
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7 Uhr 2 Minuten Blutdruck 130—196 

7 Uhr 3 Minuten 1 Spritze frischen Pankreasextraktes (15/40) 
(2 1 /, Std. alt) in die Ohrvene injiziert. 


Kurve 11. Versuch IV. Chrom. 



<99 



Atmung regelmäßig, gleichmäßig. 

Urin: A-j—f- (Esbach: 1 1 / 3 p. m.). 

Sed.: wie obhn. 

Aus der Blase große Urinmengen ausdrückbar (25 ccm, Urin klar). 

Tier munter nnd frisch. 

7. November, morgens Tier munter und frißt. Mittags gegen 1 Uhr 
Tier tot aufgefunden (89 Stunden nach I. Injektion). 

Sektion. 

Herz: o. B. Aorta: o. B. 

Lunge: von zahlreichen käsigen Tuberkeln durchsetzt. 

Leber: ebenfalls von zahlreichen käsigen bis banfkerngroßen Tuber¬ 
keln durchsetzt. 

Nieren: Binde verbreitert und trübe, Mark stark hvperümisch. 
Nebenn ieren: die rechte größer als die linke. 

Gewicht der rechten =190 mg 
„ „ linken = 180 n 

zusammen = 370 mg. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 3 
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Darm: schleimige Beläge, keine Geschwüre, 

Mesenterialdrüsen: sehr geschwollen. 

Mikroskopische Präparate. 

Nieren: Nirgends Hämorrhagien. 

Mäßig viel Zylinder in der Tubulis contortis der Kinde. Mangel¬ 
hafte Kernfärbung der Kerne der Tubuli contorti, stellenweise Nekrose 
ihrer Epithelien. Letzteres nur in der äußersten Rindenschicht. Ein¬ 
zelne Zylinder in den Sammelröhren. 

Glomeruli im ganzen intakt, keine Kapselepithelschwellung, keine 
Exsudatringe. 

Nebennieren: (Hämatoxilin-Eosinschnitt) ohne Besonderheiten. 

Maximaldruck. 

Nephritische Steigerung = 18 cm. Nach 1 Spritze eines 2 l j q Stunde 
alten Pankreasextraktes (also eines frischeren als im vorigen Versuche) 
von der üblichen Konzentration 15—40 erfolgt 1 Minute post injektionem 
ein kritischer Sturz von allerdings geringerer Breite (46 cm) als dies bei 
dem entsprechen Sturz der Urannephritis (Versuch II Uran) der Fall war. 
Darauf erfolgt weiterhin das Sinken in denselben Etappen wie in den 
beiden vorigen Versuchen. 

Allerdings ist der Unterschied in der Wirkung des frischen Pankreas- 
extrakes gegenüber dem älteren außerordentlich sinnfällig. 

Bereits 4 Minuten post injektionem ist die tiefste Tiefe erreicht. 

D = 69 cm. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 1 Minute. Von da ab erfolgt der 
Aufstieg in langsameren Etappen als in den beiden vorigen Versuchen, 
so daß die alte durch die Nephritis bis zu 196 cm gesteigerten Höhe 
erst 26 Miuuten nach Beginn des Aufstiegs erreicht ist, allerdings ohne 
jegliche Schwankung. 

Auch hier ist der nephritische Blutdruck nicht 
neutralisiert. 

Jlinimaldruck. 

Nephritische Steigerung = 12 cm, also genau * 2 / 8 der maximalen. 

Nach 1 Spritze frischeren Pankreasextraktes beginnt der Minimal¬ 
druck gleichzeitig mit dem maximalen zu sinken. Keine Dissoziation! 

Die Senkung erfolgt in allmählichem Tempo. 

D = 25 cm. 

Abstiegsdauer = 4 Minuten. 

Verharrungsfrist in der Tiefe — kaum 1 Minute. 

Darauf weit allmählichere Steigerung als in den vorigen beiden Ver¬ 
suchen mit dem älteren Pankreftsextrakt. Die alte durch die Nephritis 
gesetzte Höhe ist erst 24 Minuten nach Beginn des Anstiegs erreicht« 

Deutliche Dissoziation der maximalen und minimalen Druckhöhen in 
der extremsten Tiefe. Die Distanz zwischen ihnen sinkt von 66 cm auf 23 cm. 

Die Kurve bleibt konstant auf der durch die Nephritis gesetzten Höhe. 

Keine Neutralisation des ne p britischen Blut- 
d r u c k s ! 
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Die Sublimatnephritis. 

Die Tiere erhielten von einer 1 °/ 0 Sublimatlösung an 3 auf¬ 
einander folgenden Tagen im Versuch I im ganzen 1 g und in den 
Versuchen II und III zusammen 1 % g. Die inzwischen ein¬ 
getretene Nephritis wurde aus dem Urinbefunde diagnostiziert und 
der aknte tubuläre Charakter derselben durch die unten beschriebenen 
mikroskopischen Befunde erhärtet. Der Pankreasextrakt hatte die 
übliche Konzentration (1540,0). 

Versuch I (Sublimat). 

Vor 2 Wochen operiert, Ernährung: Grünes -j- Hafer, Gewicht 1650 g. 

3. Oktober nachmittags 6 Uhr 45 bis 7 Uhr 7 Minuten 

Blutdruck 120—178 
Atmung 36 

Puls 212 

Urin: A — S — 

erhält 7 Uhr 10 Minuten 1 / 2 cg Sublimat subcutan. 

4. Oktober, Tier munter, frißt gut, erhält abends um 9 Uhr */ 4 cg 
Sublimat sukutan. 

5. Oktober, Tier sehr munter, nachmittags 6 ‘/ 2 Uhr 

Blutdruck 120—188 

Urin: A -)—[- (Sed. zahlreiche granu¬ 

lierte Zylinder, Epithelzylinder, Leukocyten, Epithelien, Salze), 
erhält 1 / 4 cg Sublimat subkutan. 

6 . Oktober nachmittags 6 Uhr bis 6 Uhr 15 Minuten 




Blutdruck 

124—195 





Atmung 

52 





Puls 

130 



6 h 30' 

Blutdruck 

124—195 

6 h 43' 50" 

Blutdruck 

110—135 

6 h 31' 

1 ccm frischer Pan- 

! 6 h 44' 20" 


115—145 


kreasextrakt 

(2 1 /„ Std. 

Atmung stoßend und 

hebend 104 


alt) intravenös 


Puls 

132 

6 h 32' 

Blutdruck 

115—165 

i 6 h 45' 

Atmung frequent, aber 

6 h 33' 

n 

115 160 

regelmäßig, nicht hebend 

6 h 34' 10" 

n 

115-158 

6 ‘‘ 46' 

Blutdruck 

120—158 

6 h 35' 

r> 

112-152 

6 h 47' 

n 

118—162 

6 h 36' 

r? 

112 -146 

6 1 ' 48' 

r 

118—168 

6 h 37' 

n 

112-142 

6 1 ' 49' 

v 

118—176 

6 h 37' 50" 

w 

105—138 

6 h 49' 50" 

rt 

115—180 

6 h 38' 20" 

r> 

105—132 1 

6 h 50' 20" 


115—178 

6 h 39' 

n 

108 135 

6 h 52' 

n 

120—178 

6 h 39* 50" 

n 

115—144 ! 

1 6 h 53' 

n 

120—178 

6 h 40' 10" 

2 . Spritze 

Pankreas 

6 * l 54' 

V 

120—178 


intravenös i 

6* 1 55' 

TI 

120—178 

6 h 41' 

Blutdruck 

105—125 

Pause von 30 Minuten 

6 h 42' 

n 

105—130 

7 h 25' 

Blutdruck 

120—178 

6 h 43' 

ri 

105 130 

7 h 30' 

r» 

120 178 
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Urin: A-|—(Sed. wie oben) Esbach: ca. 6 p. m., Tier frisch, 
keine Durchfälle. 

7. Oktober 1913 nachmittags 2 1 / 2 Uhr, Tier munter, ziemlich frisch. 

Blutdruck 120—178 (wiederholt in Ruhe des Tieres gemessen). 

Tier.wird getötet durch Nackenschlag (90 x ' 2 Stunde nach I. Injektion). 

Sektion im ganzen o. B. 

Nieren: Rinde verbreitert, trübe. 

Nebennieren: makroskopisch o. B. 

Gewicht der rechten 180 mg \ 

„ linken 170 „ f rammen = 3oU mg. 

Makroskopische Präparate. 

Nieren: ziemlich viel Zylinder in den Tubulis contortis, weniger 
in den ausführenden Kanälchen. Vielfach stark geschädigte Kernfarb¬ 
barkeit in den Tubulis contortis. Keine Hämorrhagien. 

Glomeruli ziemlich blutreich, füllen stellenweise die Kapseln ganz 
aus. Sonst im ganzen intakt. 

Nebennieren: (Hämatoxylin-Eosinschnitt) ohne besonderen Befund. 

Maximaldruck. 

Das Tier erhielt am 4. Tage nach der ersten Sublimatinjektion zu¬ 
nächst 1 Spritze eines 2 1 2 Stunden alten Paukreasextraktes. 
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Nephritische Steigerung 17 cm. 

Schon 1 Minute post injectionem beginnt der Blutdruck zu sinken 
und zwar mit kritischem Sturz von allerdings sehr geringer Breite (30 cm). 
Von da ab sinkt er weiter in sehr kleinen Etappen. 

D = 63 cm. 

Verharrungsfrist in der extremsten Tiefe 1 Minute. 

Als die Kurve bereits wieder im Begriff ist zu steigen, erfolgt die 
Injektion einer zweiten Spritze, die eine neue Senkung von 19 cm be¬ 
wirkt, so daß die gesamte Senkungsbreite auf Grund der 2 Spritzen 

D = 70 cm 

beträgt. 

Die extremste Tiefe ist 10 Minuten nach der ersten Injektion 
erreicht. 

Auch bei der erneuten Senkung finden wir eine Verharrungsfrist in 
der Tiefe von nur 1 Minute. 

Von da an erfolgt ein ziemlich Bteiler Anstieg und bereits 8 Minuten 
nach Beginn desselben ist die pränephritische Grenze erreicht. Auf 
dieser Höhe verbleibt der Blutdruck und auch nach 20 Stunden steht er 
noch auf genau demselben Niveau. 

Wir finden also hier die oben bei der Uran¬ 
nephritis bereits beschriebene scharf umrissene Neu¬ 
tralisation der nephritischen Blutdrucksteigerung 
wieder. 

Minimaldruck. 

Nephritische Steigerung = 4 cm = etwa J / 4 der maximalen. 

Die Senkung des Minimaldrucks erfolgt 1 Minute nach der Injek¬ 
tion der ersten Spritze Pankreasextrakt, also zur gleichen Zeit wie der 
entsprechende Maximaldruck. Keine Dissoziation!! 

Die Senkung verläuft im ganzen in sehr kleinen Phasen, war im 
Moment der zweiten Injektion bereits wie der Maximaldruck im Steigen 
begriffen und erfährt durch sie eine erneute Senkung. 

D = 19 cm. 

Die zweite Spritze bleibt auf die Senkungstiefe ohne jeden Einfluß. 
Die im ganzen in weit geringeren Phasen sich bewegende Senkungstendenz 
der minimalen gegenüber der maximalen Kurve bedingt naturgemäß die 
oben beschriebene Distanzannäherung der beiden Druckhöhen in die Tiefe, 
die von 76 cm auf 20 cm sinkt (Dissoziation!) 

Verharrungsfrist in der extremsten Tiefe 3 Minuten. 

3 Minuten nach Beginn des Anstiegs ist die pränephritische Grenze 
erreicht, die nicht überschritten wird. 

Neutralisationder nephritischen Blutdruck¬ 
steigerung. 

Versuch II Sublimat. 

Gewicht 1230 g. 

Ernährung: Grünes -j- Hafer. 

11. Oktober 1913 nachmittags 6 : V 4 Uhr Blutdruck 120 —179 (wieder¬ 
holt in Ruhe des Tieres gemessen). 
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Puls 108 
Atmung 32 
Urin: A — S — 
erhält 1 j 2 cg Sublimat subkutan. 

12 . Oktober Tier munter, frißt gut, erhält mittags gegen 1 Uhr 
wieder */ a cg Sublimat subkutan. 

13. Oktober Tier munter, nachmittags 6 l j 2 Uhr 

Blutdruck 125—188 

Urin: A -(- (Sed. viel Leukocyten, Epithelien, 
Salze, wenig granulierte und hyaline Zylinder, einige Erythrocyten), 
erhält wieder */ 2 c g Sublimat subkutan. 

14. Oktober nachmittags 6 Uhr 53 Minuten 

Atmung 46 

Puls 144 

6 h 57' Blutdruck 130—195 

Urin: A -|- (Esbach 1. p. m.) S e d.: wie oben. 
Nach halbstündigem Stehen ist Urin geleeartig dick. 

6 11 58' Tier erhält 1 ccm Pankreasextrakt (l 1 /* Stunden alt) in¬ 
travenös. Wirkung auf den Blutdruck siehe Kurve. 


Kurve 13. Versuch II. Siiblimat. 
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15. Oktober, nachmittags 3 Uhr Blutdruck 120—179. 

Tier munter, frißt anscheinend nicht mehr. 

In der Nacht znm 16. Oktober Exitus. 

Sektion: Nieren geschwollen, Binde verbreitert, trübe. In der 
Bauchhöhle wenig Ascites. 

Organbefund: sonst o. B. außer einer etwa kirschgroßen Cyste 
in der Leber. 

Gewicht der Nebennieren zusammen = 325 mg. 

Mik roskopisch. 

Nieren: Massenhaft Zylinder in den Tubulis contortis und aus¬ 
führenden Kanälchen. Epithel der Tubuli contorti geschädigt, an vielen 
Stellen mangelhafte Kernfärbbarkeit. 

Tubuli recti der Binde weniger stark befallen. Nirgends Kalk¬ 
ablagerungen zu sehen. i 

Glomeruli ziemlich blutreich, füllen meistens die Kapseln ganz aus, 
im ganzen intakt. 

Nebennieren: (Hämatoxilin • Eosinschnitte) ohne besonderen 
Befund. 

Maximaldruck. 

Das Tier erhielt am 4. Tage nach der ersten Sublimatinjektion eine 
Spritze eines 1 x / 2 Stunden alten Pankreasextraktes (15/40,0). 

Nepbritische Steigerung =16 cm. 

1 Minute post injectionem beginnt der Blutdruck zu sinken und 
zwar mit kritischem Sturz von geringer Breite (27 cm). 

Von da ab weiteres Sinken in kleinen Etappen. 

D = 75 cm, 

also größer als im vorigen Versuch, entsprechend der größeren Frische 
des Pankreasextraktes. 

Die extremste Tiefe ist 4 Minuten post injectionem erreicht. 

Verharrungsfrist in der extremsten Tiefe 1 Minute. 

Von da ab ziemlich steiler Anstieg. 12 Minuten nach Beginn des¬ 
selben ist die pränephritische Grenze erreicht, auf welcher Höhe die 
Kurve nach 20 Stunden noch genau verharrt. 

Vollständige Neutralisation des nephritischen 
Blutdrucks! 

Minimaldruck. 

Nephritische Steigerung = 10 cm, etwa 2 / a der maximalen. 

1 Minute nach der Pankreasinjektion erfolgt der ziemlich plötzliche 
Abstieg des Minimaldrucks gleichzeitig mit dem entsprechenden Maximal¬ 
druck. Keine Dissoziation!! 

2 Minuten später ist die extremste Tiefe erreicht. 

D = 32 cm. 

Verharrungsfrist in der Tiefe 1 Minute. 

Das Senkungstempo der maximalen ist von dem der minimalen 
Kurve auch hier verschieden, allerdings nicht in dem Maße wie im 
vorigen Versuch, so daß die Differenz zwischen den beiden Druckhöhen 
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nur von ursprünglich 65 cm auf 22 cm in der tiefsten Tiefe sinkt 
(Dissoziation!) 

10 Minuten nach Beginn des Anstiegs hat die Minimalkurve zur 
gleichen Zeit mit der maximalen die pränephritische Grenze erreicht, die 
sie nicht mehr überschreitet. Auch nach 20 Stunden noch steht sie auf 
demselben Niveau. 

Neutralisation der nephritischen Blutdruckstei¬ 
gerung! 

Versuch III Sublimat. 

Ernährung: Grünes -f- Hafer. 

Gewicht 1500 g. 

11. Oktober 1913, nachmittags 7 Uhr 

Blutdruck 120—176 (wiederholt in Ruhe des 

Tieres gemessen) 

Puls 124 

Atmung 104 

Urin: A — S — 
erhält 1 j 2 cg Sublimat subkutan. 

12 . Oktober, Tier munter, frißt gut; erhält mittags gegen 1 Uhr 
wieder 1 j i cg Sublimat subkutan. 

Kurve 14. Tier III. Sublimat. 

3 3 3 ^ 5 " 

~ -w =r +-> — ~ 

X X * X g £ ^ 

tx2 6*3 tx2 i.*«' 

° ^ X — 

_J» •» «» 


210 



Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Beeinflussung des Blutdrucks durch Pankreasextrakt. 41 

13. Oktober, Tier sehr munter, nachmittags gegen 7 Uhr 

Blutdruck 120—188 
Urin: A -j- 

(Sed.: zahlreiche Leukocyten, viel Epithelien, 
Salze, wenig granulierte Zylinder, einige hyaline Zylinder und Erythro- 
cyten.) 

Erhält wieder */ 2 cg Sublimat subkutan. * 

14. Oktober, nachmittags 7 Uhr 20 Minuten bis 7 Uhr 27 Minuten 

Blutdrudk 125—198 
Puls 120 
Atmung 116 

7 Uhr 28 Minuten erhält Tier J / 2 ccm frischen Pankreasextrakt 
[V 2 Stunden alt) in Konzentr. (15:40) intravenös. Wirkung auf den 
Blutdruck siehe Kurve. 

Urin: A -|—}- (Sediment: wie oben). 

Esbach 1 1 / 2 p. m. 

Urin ist nach einer Stunde leicht dickflüssig wie Gelee (s. Kurve 14). 

15. Oktober, nachmittags um 3 Uhr Blutdruck 120—176. 

Tier munter, wild. 

In der Nacht zum 16, Oktober Exitus. 

Sektion: im ganzen o. B. 

Nieren: leicht geschwollen, Rinde verbreitert, trübe. 

Nebennieren zusammen Gewicht: 500 mg. 

Mikroskopisch. 

Nieren und Nebennieren wie im Versuch II (Sublimat). 

Maximaldruck. 

Das Tier erhält am 4. Tage nach der ersten Sublimatinjektion 
ccm eines 1 1 / 2 Stunde alten Pankreasextraktes (15,0/40,0). 

Nephritische Steigerung = 22 cm. 

1 Minute post injectionem beginnt der Blutdruck zu sinken und 
zwar mit kritischem Sturz von geringer Breite (38 cm). 2 Minuten später 
ht die extremste Tiefe erreicht, also 3 Minuten post injectionem. 

D = 56 cm. 

Verharrungsfrist in der extremsten Tiefe 2 Minuten. 

Von da ab steigt der Druck rapide an und hat bereits 4 Minuten 
uach Beginn des Anstiegs die pränephritische Grenze erreicht. Nun hat 
es allerdings einen^ Augenblick den Anschein, als hätte die eine halbe 
Spritze Pankreas nicht zum vollständigen Ausgleich des nephritischen 
Maximaldrucks genügt, denn die Kurve schießt plötzlich in die Höhe 
und hat 2 Minuten nach Erreichung der pränephritischen Grenze sogar 
den durch die Nephritis gesetzten Blutdruck um 12 cm überschritten. 
Aber dem plötzlichen Emporschießen folgt ein ebenso brüskes Sinken 
und uach weiteren 3 Minuten hat sich der Druck von seiner abnormen 
Höhe genau zum Niveau der pränephritischen Grenze gesenkt, um dann 
»uf ihm dauernd und zwar noch nach 20 Stunden zu steheru 

Deutliche Neutralisation der nephritischen Blut¬ 
drucksteigerung! 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



42 


ZONDEK 


Digitized by 


Minimaldruck. 

Nephritische Steigerung = 5 cm = etwa 1 j i der maximalen. 

1 Minute nach der Injektion des Pankreasextraktes erfolgt ein ganz 
allmählicher Abstieg der Minimalkurve zu gleicher Zeit mit der ent* 
sprechenden des Maximaldrucks. Keine Dissoziation!! 

2 Minuten später ist die extremste Tiefe erreicht. 

D = 15 cm. 

Distanz der maximalen und minimalen Druckhöhe ist in der 
extremsten Tiefe von 73 cm auf 32 cm gesunken (Dissoziation!) 

YerharruDgsfrist in der Tiefe = 2 Minuten. 

2 Minuten nach Beginn des Anstiegs ist (2 Minuten vor der maxi¬ 
malen) die pränephriscbe Grenze erreicht. Auch die Minimalkurve be¬ 
teiligt sich einen Augenblick an dem beim entsprechenden Maximaldruck 
beschriebenen plötzlichen Emporschießen der Kurve sogar über den 
durch die Nephritis gesteigerten Druck hinaus, um sich aber bald wieder 
auszugleichen und permanent auf der pränephritischen Grenze zu ver¬ 
bleiben. Auch nach 20 Stunden bteht sie genau auf derselben Höhe. 

Neutralisation der nephritischen Blutdrucksteigerung! 

Zusammenfassung. 

Der Pankreasextrakt des Rindes ist, in die Blutbahn des 
Kaninchens injiziert, imstande, den durch experimentelle akute 
Nephritis gesteigerten Blutdruck momentan herabzusetzen. Diese 
Tatsache gilt iu gleicher Weise sowohl für die Urannephritis, 
bei der die nephritischen Blutdrucksteigerungen zwischen 16 und 
35 cm schwankten, wie für die Chrom- und Sublimatnephritis, bei 
denen sich diese Steigerungen zwischen 17 und 25 bzw. zwischen 
16 und 22 cm bewegten. 

Bei allen 3 Arten von Nephritis fällt ferner der Maximaldruck 
sofort und zwar 1 Minute nach der Einspritzung ganz unabhängig 
von der Größe der injizierten Dosis und die mit D. bezeichnete 
Senkungstiefe bewegt sich bei allen 3 Arten zwischen 60 und 
75 cm; ebenfalls ganz unabhängig sowohl von der Größe der 
injizierten Dosis als auch von der jeweiligen Frische des Pankreas¬ 
extraktes. 

Bei allen 3 Arten ist die Zeit vom Augenblick der In¬ 
jektion bis zu dem der tiefsten Senkung kaum von der Größe der 
Pankreasdosis abhängig, geht aber in allen Fällen durchaus der 
größeren Frische des Extraktes proportional. 

Indes verhalten sich die 3 Arten von Nephritis 
verschieden: 

1. Bezüglich des Senkungsmodus beim Sinken des Blutdrucks. 
Während bei der Urannephritis nur bei den starken Pankreas- 
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dosen der Typus des kritischen Sturzes mit folgendem allmählichem 
Senkungstempo vorliegt, hei den schwachen aber nicht, fehlt 
bei der Chromnephritis in dieser Hinsicht jede Beziehung zur 
Stärke der Pankreasdosis. Bei der Sublimatnephritis, wo aller¬ 
dings nur mit starken P.-Dosen gearbeitet wurde, finden wir zwar 
ebenfalls in allen Fällen den kritischen Sturz wieder, aber in 
wesentlich geringerem Maße. 

Korrelationen zur Frische des Pankreasextraktes fehlen in 
dieser Hinsicht ganz. 

2. Bezüglich der Verharrungsfrist in der extremen Tiefe: 

Hier zeigt die Urannephritis einen strengen Parallelismus 

zwischen Größe der Pankreasdosis und Verharrungsdauer des Blut¬ 
druckes in der' Tiefe in dem Sinne, daß mit dem Kleinwerden der 
injizierten Dosis die Maximalkurve auch entsprechend früher wieder 
zu steigen beginnt. 

Bei der Chrom- und Sublimatnephritis fehlen auch in dieser 
Hinsicht jegliche Beziehungen zur Stärke der P.-Dosis und bei fast 
allen Chrom- bzw. Sublimatnephritiden beträgt die Verharrungsfrist 
in der Tiefe stets eine Minute (im Falle III Sublimat 2 Minuten). 

3. Bezüglich der Anstiegsdauer der Kurve von der extremen 
Tiefe bis hinauf zur Spitze der Elevation: 

Auch hierbei repräsentiert wieder die Urannephritis eine deut¬ 
liche Abhängigkeit von der Größe der P.-Dosis und zw r ar in dem 
Sinne, daß der Anstieg um so länger dauert je größer die Dosis 
war, während bei der Chrom- und Sublimatnephritis auch in dieser 
Hinsicht keinerlei Beziehung w r eder zur Größe noch zur 
Frische der Pankreasdosis besteht. 

4. Sowohl die Uran- wie auch die Sublimatnephritis machen 
beim Wiederansteigen des gesunkenen Blutdrucks genau an dem 
Eckstein der pränephritischen Grenze halt und überschreiten ihn 
bis zum Ende des Versuches nicht mehr. 

Der chromnephritische Blutdruck aber kehrt ohne weiteres 
wieder zu der durch die Nephritis gesetzten alten Druckhöhe zurück. 

5. Bezüglich des Minimaldruckes: 

a) Während sich eine stärkere Senkungstiefe des Minimal¬ 
druckes und zwar D = 67 und 87 cm überhaupt nur bei den starken 
Pankreasdosen bei Urannephritis findet, fällt der Minimaldruck 
bei den starken P.-Dosen der Chrom- und Sublimatnephritis kaum im 
ganzen mehr als bei den schwachen P.-Dosen der Urannephritis 
(zwischen 15 und 35 cm schwankend). Daraus und aus der stets 
etw f a gleichen Tiefe der maximalen Senkung erklärt sicli die 
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starke Dissoziation d. h. Distanzannäherung zwischen maximalen 
und minimalen Blutdruckhöhen in der extremsten Tiefe eben bei 
den Nephritisformen mit geringer Senkung des Minimaldruckes. 

b) Von einem kritischen Sturz kann man nur bei den starken 
Pankreasdosen bei Urannephritis sprechen. 

c) Die Verharrungsfrist des Minimaldruckes in der Tiefe ist 
wie beim Maximaldruck nur bei der Urannephritis streng der Größe 
der injizierten Pankreasdosis proportional, während die Chrom- und 
Sublimatnephritis auch in dieser Hinsicht keinem Schema folgen. 

d) Die wiederaufsteigende Kurve bleibt von den Versuchen der 
Urannephritis nur im Falle II streng auf der pränephritischen Grenze 
stehen (Fall I nicht gemessen), während sie sich sonst nicht streng an 
sie hält Dagegen wird bei der Sublimatnephritis die pränephritische 
Grenze wieder in allen Fällen streng eingehalten und ebenso streng 
kehrt die Minimalkurve der Chromnephritis wieder zu der durch 
die Nephritis gesetzten Druckhöhe zurück. 

Alles in allem genommen kann man der Urannephritis zweifel¬ 
los die subtilste Empfindlichkeit und die strengste Gesetzmäßigkeit 
in ihrem Verhalten dem Pankreasextrakt gegenüber zuschreiben. 
Am auffälligsten hierbei ist die strenge Abhängigkeit der Art ihrer 
Blutdrucksenkung von der Größe der injizierten Pankreasdosis und 
die vollständige Neutralisation ihrer nephritischen Blutdrucksteige¬ 
rung. Im Gegensatz hierzu steht die Chromnephritis, die abge¬ 
sehen von den weniger bedeutungsvollen Verschiedenheiten der oben 
beschriebenen Art der Blutdrucksenkung vor allem jede Neutrali¬ 
sation in allen Fällen vollständig vermissen läßt. Eine Mittel¬ 
stellung zwischen den beiden Extremen scheint die Sublimatnephritis 
einzunehmen. 

Allerdings wird dabei der Ein wand nicht von der Hand zu 
weisen sein, es sei eventuell ein stärkerer Grad von Nieren¬ 
schädigung bei der Chromnephritis die Ursache für ihre stärkere 
Widerstandsfähigkeit gegenüber dem Pankreasextrakt und mithin 
das blutdruckerhöhende Agens der Chromnephritis nnr etwas von 
dem der Urannephritis graduell verschiedenes. Dieser Einwand 
wird aber einmal widerlegt durch die Ergebnisse des Versuches V 
Uran und dessen Parallelversuch Chrom II, aus denen hervor¬ 
geht, daß in dem ersten Fall, in dem ausnahmsweise eine etwas 
stärkere Nephritis als sonst erzeugt wurde, (2 cg Urannitrat) be¬ 
reits 'j 0 der Pankreasdosis des zweiten Falls, bei dem ausnahms¬ 
weise nur ein ccm Kal. chrom. (2,0—80,0) injiziert wurde, schon 
zur vollständigen Neutralisation des nephritischen Blutdrucks ge- 
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nügte. Andererseits ergibt auch die mikroskopische Unter¬ 
suchung der Nierenschnitte, daß in allen Fällen gerade die Uran- 
und Sublimatnephritis sichtlich stärkere Veränderungen und krank¬ 
hafte Reizungen darbieten als die Chromnephritis. In den Fällen 
der Uran- und Sublimatnephritis — soweit dieselben mikroskopisch 
untersucht wurden — finden wir stets einen bedeutend größeren 
Reichtum an Zylindern, eine größere Dilatation der gewundenen 
Harnkanälchen und eine größere Beeinträchtigung ihrer Kernfarb¬ 
barkeit. 

Scließlich scheint der gesteigerte Blutdruck der experi¬ 
mentellen Nephritis, welcher Natur er auch sei, dem Pankreas 
gegenüber eine weit größere Labilität zu besitzen als der nor¬ 
male. Denn die Senkungstiefe des normalen Blutdrucks beträgt, 
wie aus dem Kontrollversuch I ersichtlich ist, 40 cm, während sie bei 
fast allen Nephritiden in fast allen Versuchen etwa das Doppelte be¬ 
trug — oft schon bei wesentlich kleineren Pankreasdosen als denen 
Kontrollversuches. Die Blutdruckmessung erfolgte in allen Fällen des 
nach der vom Verfasser etwas modifizierten Methode vanLeersum’s. 

\ 

Einiges über die Natur des Blutdrucks der akuten 
experimentellen Nephritis. 

Auf Grund der oben dargelegten Befunde dürfte es nach meiner 
Auffassung unwahrscheinlich sein, daß der gesteigerte Blutdruck 
der verschiedenen Formen von akuter Nephritis stets durch den 
gleichen blutdruckerhöhenden Faktor bedingt sei. Dies wenigstens 
insoweit als es sich um die verschiedenen Arten experimenteller 
Nierenentzündung handelt. Es scheint mir mindestens auffällig, 
daß das durch den Pankreasextrakt bei der Urannephritis voll¬ 
ständig kompensierte blutdruckerhöhende Agens bei der Chrom¬ 
nephritis jeden Ausgleich vermissen läßt. Man wird nach meiner 
Ansicht daraus schließen dürfen, daß wenigstens der Blutdruck- 
erböhung bei den einzelnen Formen experimenteller Nierenent¬ 
zündung verschiedenartige ursächliche Momente zugrunde liegen. 

Die Erklärung aber für das durchaus abweichende Verhalten 
in bezug auf die Neutralisation des nephritischen Blutdruckes bei 
den verschiedenen Formen von Nephritis dürfte in ungezwungener 
Weise zu geben sein entweder aus der pharmakologischen Ver- 
shiedenartigkeit der Mittel, mit denen die Nephritis erzeugt wurde, 
oder aus pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten. Denn im 
Gegensatz zu Schlayer und Hedinger, die die Uran-, Chrom- 
und Sublimatnephritis unter den Sammelbegriff der tubulären 
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Nephritiden als anatomisch im ganzen identisch charakterisiert 
haben, hat vor kurzem Suzuki 1 ) aus dem pathologischen Institut 
in Freiburg auf ihre nicht unwesentlichen anatomischen Ver¬ 
schiedenheiten aufmerksam gemacht. 

Dabei ergab sich, daß das Sublimat hauptsächlich die terminalen 
Endigungen der Hauptstücke (Hauptstücke = andere Terminologie 
für gewundene Harnkanälchen I. Ordnung) und erst bei stärkeren 
Dosen auch die mittleren Abschnitte derselben, selten aber die 
proximalen schädige, daß das Uran hauptsächlich die distalen Ab¬ 
schnitte der Hauptstücke und dann weiter abwärts die Übergangs¬ 
abschnitte zu den Schleifen, selten aber die proximalen augreife, 
daß aber schließlich das Chrom bei mittleren Dosen in erster Linie 
gerade die proximalen und medialen Abschnitte befalle. 

Die Ausnahmestellung, die hiernach gerade die Chromnephritis 
in anatomisher Hinsicht gegenüber den beiden anderen Formen ein¬ 
nimmt, dürfte, wie auch L. Asch off 2 ) annimmt, ihre Besonderheiten 
in bezug auf das eben geschilderte Verhalten ihres Blutdruckes er¬ 
klären. Für die Funktion der Nieren kann es nicht gleichmütig sein, 
welcher von den drei Abschnitten der Hauptstücke durch das be- 
tretfende Gift geschädigt ist. Es wäre also denkbar, daß bei Schädigung 
des einen und Funktionstüchtigkeit des anderen Abschnittes auch 
verschiedeartige insbesondere dem Pankreas gegenüber verschieden 
reagierende blutdruckerhöhende Substanzen in der Niere gebildet 
bzw. retiniert werden. 

Bezüglich einer etwaigen therapeutischen Verwertung des 
Pankreasextraktes bei nephritisch gesteigertem Blutdruck vermag ich 
noch nichts auszusagen, da ich darüber keinerlei Erfahrung besitze. 

Ergebnisse: 

1. Pankreasextrakt des Rindes, starkes blutdruckherabsetzendes 
Mittel bei akuter experimenteller Nephritis des Kaninchens und 
zwar sowohl bei Uran- wie auch bei Chrom- und Sublimatnephritis. 

2. Verschiedenartige Beeinflußbarkeit des nephritischen Blut¬ 
drucks bei den verschiedenen Formen von Nephritis und damit. 
Ditterenzierungsmöglichkeit derselben. 

3. Vollständige Neutralisation dernephritischen Blutdrucksteige¬ 
rung durch Pankreasextrakt bei den Uran und Sublimatnephritiden, 
— keine Neutralisation bei den Chromnephritiden. 

1) Suzuki, Monographie 1912. 

2 ) Disknssionsbenierkung zu meinem Vortrage: Beeinflussung des Blutdrucks 
usw. Deutsche med. Wochenschr. 1914 p. 20(>. 
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Aus der II. med. Klinik zu München (Direktor: Prof. Fr. Müller). 

Beitrag zur Kenntnis der Nephropathien. 

Von 

Dr. P. t. Monakow, 

Assistenzarzt. 

Die Fragestellungen auf dem Gebiete der Nierenerkrankungen 
haben sich im Laufe der letzten Jahrzehnte geändert; an Stelle 
des anatomischen Einteilungsprinzips sind physiologische, biologische 
Prinzipien getreten. Widal 1 ), Strauß' 2 ), Fr. Müller 3 ) waren 
es, die mit Nachdruck die Unzulänglichkeit der alten pathologischen 
Einteilung hervorhoben und die klinische Beurteilung der verschie¬ 
denen Nephritisformen durch klinische Gesichtspunkte, nament¬ 
lich durch solche der gestörten resp. erhaltenen Funktion gestützt 
wissen wollten. Fr. Müller sprach von hydropischer und an- 
hydropischer Nephrose, wobei er das am deutlichsten in die Augen 
springende Symptom, das Ödem oder dessen Fehlen, in den Vorder¬ 
grund schob; Widal und Strauß nahmen zum Einteilungs¬ 
prinzip 4 ) die Ausscheidungsstörung, sie sprachen von Chlorretention 
oder Chlorurämie und Stickstoffretention resp. Azotämie. Es war 
namentlich Widal, gemeinsam mit Javal, die klinisch den Be¬ 
weis erbrachten, daß durch Kochsalzentziehung die Ödeme zum 
Schwinden gebracht, durch Kochsalzzufuhr dagegen wieder erzeugt 


1) Soc. med. d. Hopit. 1903. — Journ. de pbysiol. et de patholog. geucr. 1903. 

2) Die chronischen Nierenentzündungen usw., Berlin 1902. 

3) Verhandl. d. Deutschen pathol. Gesellsch., Meran 1905. 

4) Strauß unterscheidet allerdings zwischen parenchymatöser und inter¬ 
stitieller Nephritis. Diese Einteilung wird heutzutage noch vielfach beibehalten, 
sie wird aber vielfach dahin verstanden, als ob bei der parenchymatösen Nephritis 
eine Erkrankung der Harnkanälchen, dagegen bei der interstitiellen Nephritis 
neben der Entzündung des eigentlichen Stützgewebes auch eine solche der Gloine- 
mli vorläge. Man wird aber zugeben müssen, daß zum Parenchym der Niere 
neben den Harnkanälchen unbedingt auch die Glorneruli gehören, zum mindesten 
ihre Bowmann’sche Kapsel. 
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werden können. Gleichzeitig wurde durch W i d a 1 und namentlich 
auch durch Strauß die Beobachtung gemacht, daß manche Formen 
der Nierenerkrankungen oft eine ausgesprochene Vermehrung des 
Blutharnstoffs aufwiesen. Aus diesen Beobachtungen ergab sich 
ein System: Auf der einen Seite Störung der Eochsalzausscheidung, 
mit der Kochsalzretention Retention von Wasser zur Erhaltung 
der Isotonie, Ablagerung der Kochsalzlösung in die Gewebe, Ödeme; 
auf der anderen Seite Störung der Stickstoffausscheidung, Reten¬ 
tion von N, der dann im Blute selbst verbleiben sollte, Azotämie. 

Der weitere Ausbau dieser Anschauungen führte logischer¬ 
weise dazu, die verschiedenen Formen der Nephropathien in bezug 
auf ihre Ausscheidungsverhältnisse während längerer Beobachtungs¬ 
perioden genauer zu studieren. Es bildete sich auf unserer Klinik 
eine Methode aus, die im wesentlichen darin bestand, bei kon¬ 
stanter Kost die Bilanz aufzustellen und dabei an einem Tag eine 
wesentliche Mehrbelastung, sei es in Form von Harnstoff oder von 
Kochsalz oder von Wasser (je nachdem, welche Art der Ausscheidung 
geprüft werden sollte) zu geben. Für den gesunden Menschen ließ 
sich, wie ich in einer früheren Publikation ’) mitgeteilt habe, fest¬ 
stellen, daß bei gleichmäßiger Kost eine Zulage von 20 g Harn¬ 
stoff, resp. eine solche von 10 g Kochsalz oder 3 1 Wasser in ein 
bis zwei Tagen wieder ausgescliieden wird, vorausgesetzt natür¬ 
lich, daß N- und NaCl-Gleichgewicht besteht, v. Hößlin 1 2 3 ). 
N o n n e n b r u ch 8 ) u. a. haben diese Angaben bestätigt. Ich konnte 
ferner feststellen, daß es tatsächlich isolierte Störungen der X- 
Ausscheidung bei gut erhaltener NaCl-Elimination, und anderer¬ 
seits Störung der Kochsalzausscheidung bei erhaltener N-Elimi- 
nation gibt, mit anderen Worten, daß sich Typen aufstellen lassen, 
die im Stoffweehselversuch Störung der NaCl- oder der N-Aus- 
scheidung zeigen, und die andererseits den Effekt dieser Störung 
in Form von Ödem resp. Azotämie aufweisen. Selbstverständlich 
fanden sich neben diesen typischen Formen auch solche, bei denen 
sowohl Stickstoff- wie Kochsalzausscheidung gestört war. Aus dem 
Vergleich der anatomischen Befunde mit dem Ergebnis der Funk¬ 
tionsprüfung schien mir eine Verteilung der Funktion auf die ver¬ 
schiedenen Kanalabschnitte der Niere in der Weise möglich, daß 
die N-Ausscheidung mit den Gloineruli, die NaCd-Ausscheidung da- 

1) Deutsches Areh. f. kliu. Med. 102. 

2) Ebenda Bd. 103. 

3) Ebenda Bd. 108. 
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gegen mit den Tubuli contorti in irgendwelche Beziehungen ge¬ 
bracht würden. 

Selbstverständlich ist mit der Aufstellung dieser 2 Typen, die 
ich als Hypochlorurie und Hypazoturie bezeichnen möchte, die 
Mannigfaltigkeit der verschiedenen Ausscheidungsstörungen noch 
nicht erschöpft. Eine Einteilung der Nephropathien nach dem 
Prinzip der gestörten Funktion wird, wie Fr. Müller 1 ) ausführte, 
auch die anderen Funktionen der Niere berücksichtigen müssen. 

Schon bei der Störung der NaCl-Ausscheidung erhebt sich die Frage, 
ob eine Schwierigkeit in der Elimination von Chlor oder aber eine solche 
von Natrium vorliegt. Durch die Untersuchungen von H. v. Wyß 2 ) dürfte 
der Beweis geliefert sein, daß es isolierte Störungen der Natrium¬ 
ausscheidung gibt. Es wird Aufgabe weiterer Untersuchungen sein, zu 
entscheiden, inwieweit bei der so häufig vorkommenden Störung der NaCl- 
Ausscheidung Störungen in der Elimination des Na oder solche in der 
Ausscheidung des CI vorliegen. 

Eine isolierte Störung der Harnsäureausscheidung liegt offenbar bei 
der Gicht vor — und ebenso, wie wir bei der Hypazoturie eine Steige¬ 
rung des Rest-N im Blute als Beweis dafür ansehen, daß die Funk¬ 
tionsstörung tatsächlich in der Niere gelegen ist, so kann auch bei der 
Gicht das charakteristische Ansteigen des Harnsäurespiegels im Blut in 
demselben Sinn herangezogen werden. 

Eine isolierte Störung der Nierenfunktion im Sinne einer krank¬ 
haften Zuckerausscheidung dürfte für den Phlorizindiabetes erwiesen sein 
und ist beim sog. renalen Diabetes zum mindesten wahrscheinlich; in¬ 
wieweit sie auch beim Pankreasdiabetes und anderen Hyperglykämien 
eine Rolle spielt, muß dahingestellt bleiben, jedenfalls aber wissen wir, 
daß sich aus einem Diabetes sehr häufig mit der Zeit eine schwere Albu¬ 
minurie mit Ödemen und allen anderen Zeichen einer schweren Nieren¬ 
krankheit herausentwickelt, wobei dann merkwürdigerweise die Zucker- 
ausscheidung geringer wird oder ganz verschwindet (vgl. Stäubli 3 )). 

Es wäre ferner noch zu berücksichtigen die Störung in der Fähigkeit 
der Niere, einen konzentrierten Harn zu bereiten, die eine Begleiterscheinung 
vieler Nephropathien ist. In isolierter Weise scheint diese Fähigkeit ge¬ 
stört zu sein beim Diabetes insipidus. Sie weist uns nachdrücklich daraufhin, 
den Einfluß des zentralen Nervensystems auf die Nierenfunktion mehr 
zu beachten, als dies bisher geschehen ist. 

Eine isolierte Störung der Wasserausscheidung ohne nennenswerte 
Störung der Stickstoff-, Harnsäure- und Chlorausscheidung kommt vor bei 
der sog. Stauungsniere, also bei verlangsamter Nierendurchblutung. Auf 
dieses Krankheitsbild haben D. Gerhardt und seine Schüler (Frey, 
Nonnenbruch) in letzter Zeit nachdrücklich hingewiesen. 

Schließlich wären noch als isolierte Störungen der Nierenfunktion 


1) Äiztl. Fortbildungskurs. München 1911. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 111, 191)5. 

3) Ebenda Bd. 93. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 1 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



50 


v. Monakow 


Digitized by 


manche Albuminurien, die ohne Störung anderer Nierenfunktionen ver¬ 
laufen, zu erwähnen. 

Wir gelangen demnach auf dem Wege der klinischen Beobach¬ 
tung zu einer Einteilung der Nephropathien nach dem Prinzip 
der gestörten Funktion. Es werden zunächst solche Fälle 
zu studieren sein, in welchen womöglich nur eine dieser Funktionen 
allein gestört ist, und die Bedingungen und die Folgezustände dieser 
Funktionsstörung werden ermittelt werden müssen. In solchen Fällen, 
wo eine Funktion isoliert gestört war, wird die nachträgliche 
pathologisch-anatomische Untersuchung von größtem Wert sein, 
läßt sie uns doch hoffen, den Ort zu finden, an dessen Intaktsein die 
betreffende Funktion gebunden ist. 

Neben der Beobachtung am kranken Menschen wurde ein 
zweiter Weg beschritten, um einer Lösung des Nephritispro¬ 
blems näher zu kommen, der Weg des Tierversuchs. Richter 1 ), 
De Bonis 2 ), dann namentlich He in ecke 3 4 5 ), z. T. gemeinsam mit 
Meyerstein hatten durch mehr oder weniger elektiv wirkende 
Gifte experimentell beim Tier Nierenschädigungen hervorgerufen 
und die Funktionsstörungen, die diese Tiere darboten, studiert. 

Hei necke fand, daß bei all denjenigen experimentellen Ver¬ 
giftungen (Chrom, Uran, Sublimat), welche eine Störung der NaCl- 
Ausscheidung nach sich ziehen, ausschließlich oder zum mindesten 
hauptsächlich die gewundenen Harnkanälchen erkrankt waren, daß 
aber die Glomeruli dabei intakt zu sein pflegten. Er hat daraus 
den Schluß gezogen, daß die gewundenen Harnkanälchen als Ort 
der NaCl-Ausscheidung in erster Linie in Betracht kommen. Dieser 
Ansicht haben sich dann später andere Autoren, namentlich auch 
Schlayer und seine Mitarbeiter angeschlossen. 

Lindem ann 1 ) hatte andererseits versucht, durch Fettembolie 
(Injektion von 01 in die Arteria renalis) die Glomeruli auszuschalten 
— auf diese Weise wäre eine Möglichkeit geboten, eventuell die 
Ausfallserscheinungen der Glomeruli zu studieren; E. Meyer und 
Groß') haben diese Versuche nachgeprüft. Bei einseitig so be¬ 
handelten Tieren unterschied sich der Urin der kranken Seite nur 
durch eine Verringerung der Urinmenge (Wasserausscheidung) von 


1) Festschr. f. Senator. Berlin 1904. — Berliner klin. Woehenschr. 1905. 

2) Arcli. f. Auat. u. Physiol. 1900. 

3) Heinecke u. Meyerstein, Deutsches Arch. f. klin. Med. 90. 

4) Zeitschr. f. Biologie, 42, 1101. 

5) E. Meyer, Verhaudl. d. 27. Kongr. f. innere Medizin. — Groß, Ziegler'» 
Beiträge Bd. 51, 1911. 
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dem der anderen Seite, die Konzentration dagegen war auf beiden 
Seiten die nämliche. Bei der histologischen Untersuchung zeigte 
sich aber, daß durchaus nicht alle Glomeruli außer Funktion ge¬ 
setzt waren; E. Meyer und Groß kommen daher zu dem Schluß, 
daß es mit Hilfe der Fettembolie ebensowenig gelingt, die Glome¬ 
ruli auszuschalten wie mit gewissen Giften (Kantharidin). 

Ein neues Moment haben dann Schlayer 1 ) und seine Mit¬ 
arbeiter in die Nephritisfrage gebracht, indem sie die Funktion 
der Gefäße im Onkometer direkt beobachteten. Sie fanden nun, 
daß bei Vergiftung mit bestimmten Giften (Kantharidin, Arsen) 
die Ausschläge im Onkometer (Kontraktion, Dilatation) nicht 
mehr beobachtet werden konnten, während sich bei anderen Giften 
(Sublimat, Chrom, Uran) wenigstens im Anfang der Vergiftung 
onkometrisch keine Störung oder sogar eine Zunahme des Aus¬ 
schlages zeigte. Daraus schlossen sie, daß im ersten Fall die 
Gefäße schwer geschädigt seien, im zweiteu dagegen nicht. 
Weitere Untersuchungen ergaben, daß parallel der Gefäßstörung 
intravenös injizierter Milchzucker verlangsamt und vermindert, 
unter Umständen auch gar nicht ausgeschieden wurde, ferner, 
daß parallel der Gefäßstörung die Wasserausscheidung litt, während 
die Ausscheidung von Jod und NaCl keine nennenswerte Störung 
zeigte. Bei den Sublimat-, Uran- und Chromtieren, für die schon 
Heinecke 2 3 4 * ) histologisch wesentliche Veränderungen an den Tubuli 
fest gestellt hatte, erwies sich Jodkali- und Kochsalzausscheidung als 
gestört, während die Milchzuckerausscheidung hier nicht gestört 
war. Auf Grund dieser Beobachtungen kam Schlayer zu seiner 
Einteilung in vaskuläre und tubuläre Nephritis. Hedinger 8 ) 
stellte dann fest, daß Diuretika sowie Präparate aus der Digitalis¬ 
gruppe beim tubulären Typus der experimentellen Nephritis in be¬ 
stimmten Stadien eine intensive Wirkung entfalten, während sie 
bei der vaskulären Form wirkungslos waren. Diese beim Tier 
gefundenen Verhältnisse hat dann Schlayer*) direkt auf den 
kranken Menschen übertragen. Da die körpereigenen Stoffe, Koch¬ 
salz und Wasser, extrarenalen Einflüssen unterliegen können, da 
sie außerdem ziemlichen Schwankungen unterworfen sind, so legt 
Schlayer das Hauptgewicht auf die Ausscheidung der körper- 

1) Schlayer u. Hedinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. 90 — Schlayer 
n. Takayasu, Deutsches Arch. f. kliu. Med. 98, 101 und 102. 

2) Deutsche« Arch. f. klin. Med. 90. 

3) Verband!, d. 27. Kongresses f. klin. Med. 1910. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 101, 102. — Med. Klinik, Beiheft 9, 1912. 
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fremden Stoffe, Milchzucker und Jodkali, die (abgesehen von sehr 
starker Kompensationsstörung des Herzens) extrarenalen Einflüssen 
nicht unterliegen sollen. Störung der Milchzuckeraus¬ 
scheidung deutet demnach nach Schlayer auf Störung der 
Gefäße, Störung der Jodausscheidung auf Veränderung 
an den Tubuli contorti. Als pathologisch gilt nach Schlayer 
beim Menschen für Milchzucker eine Ausscheidungsdauer, die 
5 Stunden überschreitet, für Jodkali eine solche, die länger als 
60 Stunden dauert. 

Erst in zweiter Linie berücksichtigt Schlaye r Kochsalz- und 
Wasserausscheidung. Die Wasserausscheidung kann bei der vas¬ 
kulären Nephritis in verschiedener Weise gestört sein: Bei schwerer 
Gefäßstörung kommt es zur Oligurie, als Ausdruck der Unter¬ 
empfindlichkeit der Gefäße *), in leichteren Fällen äußert sich die 
Gefäßstörung in einer Überempfindlichkeit, es kommt zur Potyurie. 
Als Zwischenstufe zwischen Oligurie und Polyurie hat die Pseudo- 
normalurie zu gelten. In den Fällen, wo eine Überempfindlichkeif 
der Nierengefäße vorliegt, kommt es schon bei geringgradigen 
Reizen zu starker Wasserausscheidung; die Folge ist die Produk¬ 
tion eines dünnen Urins (vaskuläre Hyposthenurie). Ein dünner 
Urin aber wird auch ausgeschieden bei den tubulären Formen, wo 
die Niere nicht mehr imstande ist, Kochsalz zu konzentrieren (tubu¬ 
läre Hyposthenurie). Um zu entscheiden, ob die Produktion eines 
dünnen Urins darauf beruht, daß zu viel Wasser ausgeschieden 
wird, oder darauf, daß Kochsalz nicht ausgeschieden werden kann 
mit anderen Worten ob eine vaskuläre oder eine tubuläre Hypo¬ 
sthenurie vorliegt, muß der Kochsalzversuch herangezogen werden. 
Bei der vaskulären Störung wird eine Kochsalzzulage prompt aus¬ 
geschieden, während die tubulär gestörte Niere das Kochsalz nicht 
auszuscheiden vermag. 

Die Fragestellung Schlayer's ist demnach eine ganz andere 
als die, die ich seinerzeit vertreten habe: Sie frägt nicht: Was 
kann die kranke Niere leisten und was nicht? sondern: Sind die 
Gefäße vorwiegend gestört, oder ist das Kanalsystem betroffen ? 
Hier ergibt sich naturgemäß die Frage: Welche Gefäße der Niere 
meint Schlayer eigentlich? Setzt er hier Gefäßfunktion gleich¬ 
bedeutend mit Glomerularfunktion, oder versteht er unter Gefäßen 


1) Die Kochsalzausscheidung zeichnet sich dabei durch hohe Konzentration 
aus; wenn die Zulage nicht quantitativ ausgeschieden wird, so liegt das an der 
verminderten Anspruehstuhigkeit der GefiÜie. 
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sämtliche, also auch die die Tubuli umspülenden Gefäße? Schlayer 
stellt die Gefäßfunktion der Funktion der Tubuli gegenüber, es ist 
daher naheliegend anzunehmen (und Schlayer’s Ansichten sind auch 
vielfach so aufgefaßt worden), daß er Gefäße und Glomeruli gewisser¬ 
maßen alsSynomyme gebraucht. Schlayer selbst hat diese Auslegung 
seiner Ansichten abgelehnt 1 ); wenn ich seine Ausführungen richtig 
verstehe, will er unter „Gefäßen“ nicht nur die Glomerulargefäße, 
sondern sämtliche Gefäße verstanden wissen. Seine Versuche lassen 
auch nur diesen Schluß zu, denn aus den Beobachtungen 
im Onkometer läßt sich höchstens schließen, daß Ge¬ 
fäße sich zusammenziehen und erweitern; die Frage, 
welche Gefäße dabei beteiligt sind, läßt sich durch das Onko¬ 
meter überhaupt nicht beantworten. Schlayer’s Einteilung ent¬ 
hält demnach zwei Komponenten, die durchaus wesensverschieden 
sind; der tubulären Nephritis liegt eine anatomische Veränderung 
ganz bestimmter Abschnitte zugrunde, während die vaskuläre 
Nephritis sich auf der Schädigung einer physiologischen Funktion 
ohne nähere Definition der Örtlichkeit aufbaut. 

Mit der Stickstoffausscheidung beschäftigt sich Schlayer 
nicht. Es dürfte nun zweifellos von Interesse sein zu sehen, wie 
sich Fälle isolierter Ausscheidungsstörnngen (NaCl oder N) Milch¬ 
zucker und Jod gegenüber verhalten, oder umgekehrt, wie N und 
Kochsalz bei Schlayer’s vaskulären oder tubulären Nephritiden 
ausgeschieden werden. Ist es vielleicht möglich, hydropische und 
anhydropische Nephropathie oder Hypochlorurie und Hypazoturie 
mit vaskulärer und tubulärer Nephritis irgendwie zur Deckung zu 
bringen ? 

Um diese Frage lösen zu können, empfiehlt es sich, ganz 
unvoreingenommen eine größere Anzahl Nierenkranker der ver¬ 
schiedensten Formen in bezug auf ihre Ausscheidungsfähigkeit 
für N, NaCl, Wasser, Jod und Milchzucker zu untersuchen. Solche 
Arbeiten liegen zum Teil bereits vor. So berichten Michaud 
und Schlecht 2 ), allerdings nur in äußerst knapper Form, in 
ihrem Referate über die Erfahrungen der Kieler Klinik. Unter 
Zugrundelegung der alten anatomischen Einteilung finden diese 
Autoren, daß bei den „parenchymatösen“ Nephritiden häufiger 
NaCl- und Jodausscheidung, bei den „interstitiellen“ Milchzucker- 
nnd N-Ausscheidung gestört sei, sie finden also eine gewisse 


1) Verhandl. d. 27. Kongr. f. inn. Med. 1910, Diskussionsbemerkung. 

2) Michaud u. Schlecht, Jahreskurse f. ärztl. Fortbildung 1913 4. H 
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Parallele zwischen Jod und Kochsalz einerseits, Milchzucker und 
Stickstoff andererseits; immerhin finden sie diese Kongruenz durch¬ 
aus nicht immer, weder für Jod und Kochsalz, noch für N und 
Milchzucker. 

C o n z e n *) hat eine größere Zahl von Nierenkranken in bezug 
auf NaCl-, Wasser-, Milchzucker- und Jod-Ausscheidung untersucht; 
auf N-Bestiramungen hat er leider verzichtet. Er bestätigt im 
allgemeinen Schlayer’s Angaben; in zweifelhaften Fällen läßt 
er den Ausfall der Milchzuckerprnfung entscheidend sein für die 
Diagnose eines Nierenleidens. Wolffheim 1 2 ) berichtet über eine 
größere Zahl derartiger Untersuchungen; er hat jedoch Milch¬ 
zucker- und Jod-Ausscheidung nicht berücksichtigt, obwohl ei¬ 
sernen akuten Fällen die Schlayer’sche Einteilung in vaskuläre 
und tubuläre Nephritis zugrunde legt. Er findet seine sämtlichen 
akuten Fälle als zum vaskulären Typus gehörig. Die chronischen 
Fälle gruppiert er nach der dritten, noch zu besprechenden Ein¬ 
teilung von Jores und Volhard. Jores 3 ) hat bekanntlich der 
aus einer akuten Nephritis hervorgehenden sekundären Schrumpf¬ 
niere die primäre Schrumpfniere, die sog. rote Granularniere 
gegenübergestellt. Diese letztere ist nach ihm überhaupt keine 
primäre Nierenerkrankung, sondern eine Erkrankung der Arteriolen, 
die sich durchaus nicht nur auf die Nierengefäße beschränkt. Erst 
als Folge der Gefäßerkrankung kommt es zum fleckweisen Unter¬ 
gang von Nierenparenchym. 

Löhlein 4 ) hat in seinem ausführlichen Referat die Angaben 
von Jores bestätigt. Auch er findet in den meisten Fällen so¬ 
genannter „genuiner** Schrumpfnieren Veränderungen an den 
kleinsten Gefäßen, die er deshalb für primäre hält, weil er derartige 
Gefäßveränderungen in Fällen sah, die im übrigen keine schweren 
Veränderungen der Niere darboten; es handelte sich da um Fälle, 
die klinisch hohen Blutdruck und Herzhypertrophie ohne eigent¬ 
liche Nierenerscheinungen gezeigt hatten und wo der Tod infolge 
anderer Ursachen (z. B. durch Apoplexie) eingetreten war. 

Die eigentlichen primären Erkrankungen der Niere teilt er ein 
in entzündliche und degenerative. Die entzündlichen Erkrankungen 
sind nach ihm immer Erkrankungen der Glomeruli; für diese 
möchte er den Ausdruck Nephritis reserviert wissen; ihnen gegen- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 108. 

2) Zeitsekr. f. klin. Med. 77. 

3) Anatom. Grundlage wichtiger Krankheiten. Berlin 1913. 

4) Ergebnisse der inneren Med. u. Kinderkeilk. 1910. 
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über stellt er die Schädigungen der Tubuli, die nicht entzündlicher 
sondern degenerativer Natur sind. Löh lein stellt sich damit auf 
den, heute wieder von Asch off bekämpften, von Marchand 
vertretenen Standpunkt, wonach der Begriff der Entzündung auf 
jene Vorgänge zu beschränken wäre, bei welchen auch der Gefäß¬ 
apparat in Mitleidenschaft gezogen ist und die mit Exsudation 
und Zellvermehrung im interstitiellen Gewebe einhergehen. Auch 
Fr. Müller hat bekanntlich versucht, die entzündlichen Nieren¬ 
erkrankungen von den nicht entzündlichen zu trennen und hat für 
die letzteren den Namen Nephrose vorgeschlagen, ein Ausdruck, der 
sich nur schwer hat einbürgern können, wohl weil er schon bei der 
Hydronephrose und Pyonephrose, also bei Erkrankungen des Nieren¬ 
beckens, Bürgerrecht erworben hatte. Als gleichwertig mit dem 
Ausdruck Nephrose kann die von Aschoff vorgeschlagene, eben¬ 
falls nichts präjudizierende Bezeichnung Nephropathie, deren ich 
mich in dieser Arbeit bediene, gebraucht werden. 

Die degenerativen Erkrankungen der Niere, d. h. also die 
Schädigungen der Tubuli (z. B. Sublimatnieren usw.) führen nach 
Löhlein, dank der erheblichen Regenerationsfähigkeit des Kanälchen¬ 
epithels, leicht zur Heilung (vgl. Hein ecke); geschieht das nicht, so 
kommt es sekundär zum Untergang der zugehörigen Glomeruli, 
auch wenn diese primär nicht erkrankt sind. Bei den eigentlichen 
Nephritiden, die also ausnahmslos primäre Glomerulonephritiden sind, 
kann ebenfalls Heilung eintreten, vorausgesetzt, daß die Gefäße 
wieder durchgängig werden. Häufig ist das aber nicht der Fall; 
die erkrankten Glomeruli gehen dann mehr oder weniger voll¬ 
kommen zugrunde und ihr Untergang hat schließlich auch den 
Untergang der zugehörigen Tubuli zur Folge. Durch Ausfall 
großer Parenchymbezirke kommt es zur Schrumpfung: sekundäre 
Schrumpfniere. Neben diesen diffusen Nephropathien, die mehr 
oder weniger ein ganzes System (Glomeruli oder Tubuli) betreffen, 
unterscheidet Löhlein Herderkrankungen, die also nur einzelne 
Bezirke der Nieren funktionsunfähig machen, größere Abschnitte 
aber frei lassen. 

Volhard 1 ) hat dann den Versuch gemacht, diese von Jores 
und Löhlein aufgestellten anatomischen Bilder klinisch zu erkennen. 
Er beschreibt ein Krankheitsbild, das der roten Granularniere ent¬ 
sprechen soll, das sich durch hohen Blutdruck, Herzhypertrophie. 
Neigung zu Blutungen auszeichnet und bei welchem die Nieren- 


1) Verhandl. d. 27. Kongr. f. inu. Med. 1910. 
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funktion, zum mindesten anfänglich, gut erhalten sein soll. Es 
handelt sich hier also um primäre Hypertonie, die schließlich auch 
zu einer Erkrankung der Niere fuhrt. Im Gegensatz hierzu um¬ 
faßt die sekundäre Schrumpfniere alle eigentlichen Nierensymptonie, 
der Blutdruck ist hier nach Volhard nur in geringem Maße ge¬ 
steigert. Eine dritte Form bezeichnet Vol hard als Kombinations¬ 
form von sekundärer Schrumpfniere und roter Granularniere; liier 
findet sich hoher Blutdruck, starke Herzhypertrophie gepaart mit 
Nierenerscheinungen schwerer Art. Eine vierte Gruppe wird nicht 
näher beschrieben, sie umfaßt die chronischen Nierenerkrankungen, 
die ohne Blutdrucksteigerung verlaufen. Bei der Einteilung 
Volhard’s spielt also der Blutdruck eine Hauptrolle. 

Wir haben demnach heute bereits drei ganz verschiedene 
Einteilungsprinzipien, die von völlig verschiedenen Gesichtspunkten 
aus gewonnen sind 1 ). 

Während Schlayer’s Einteilung sich stützt auf die Ergebnisse 
des Tierexperiments, geht Volliard’s Einteilung auf neuere ana¬ 
tomische Forschungsergebnisse zurück. Unsere Einteilung dagegen 
will zum Prinzip die Ausscheidungsstörung haben. Es wird zu 
prüfen sein, wieweit isolierte Ausscheidungsstörungen sich decken 
mit bestimmten anatomischen Veränderungen; das Primäre muU 
jedoch m. E. die Funktionsprüfung sein; erst, wenn wir wissen, 
welche Funktion gestört war, können wir daran gehen zu unter¬ 
suchen, durch welche anatomische Veränderung diese Funktions¬ 
störung bedingt ist. Auch für die Praxis scheint es uns am wich¬ 
tigsten zu sein, zu wissen, welche Stoffe die Niere bewältigen kann 
und auf welchem Gebiet man das Organ zu schonen hat; die Frage, 
ob dabei die Gefäße oder der Tubulärapparat besonders erkrankt 
ist, scheint mir demgegenüber vdn sekundärer Bedeutung. Die 
Höhe des Blutdruckes zum Einteilungsprinzip für die Nephropathien 


1) Um es nochmals zu betonen, der Versuch, den ich seinerzeit ausgehend 
von den Ansichten Widal's, Fr. Müller's und Strauß' unternommen hatte, 
die menschlichen Nephropathien nach funktionellen Gesichtspunkten einzuteilen, 
ist von der Vol har d’schen Einteilung sowie von der Einteilung nach Schlayer 
in vaskulär und tubulär wesentlich verschieden. Wenn ich damals fand, daß im 
histologischen Bild der Fälle mit Stickstoffretention die Veränderung an den Glo- 
meruli besonders hervortrat, so sagt das durchaus noch nichts aus über die 
Frage, wie in tuto die Gefäße dieser Nieren im Leben funktioniert haben, denn 
Glomeruli und Gefäße decken sich durchaus nicht. Wolffheim verwechselt die 
durchaus verschiedenen Fragestellungen, wenn er sagt, ich hätte gefunden, daß 
bei vaskulären Nephritiden immer Störung der N-Ausscheidung bestehe; meine 
damaligen Untersuchungen befassen sich überhaupt nicht mit der Gefivßfnnktion. 
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zu nehmen, scheint mir nicht sehr zweckmäßig zu sein, weil für 
diese neben dem Zustand der Nieren und der Gefäße noch andere 
Faktoren, namentlich auch der Zustand des Herzens, maßgebend 
sind, und weil eine ursprünglich hypertonische Nierenerkrankung 
im weiteren Verlauf eine Abnahme des Blutdruckes zeigen kann, 
nämlich dann, wenn die Herzmuskelkraft nachläßt. Zudem ist die 
Höhe des Blutdruckes, wie ich mich durch viele, über lange Perioden 
sich ausdehnende fortlaufende Blutdruckbestimmungen überzeugen 
konnte, bei dem nämlichen Patienten oft erheblichen Schwankungen 
unterworfen. 

Pie Versuche, über welche ich in dieser Arbeit berichten will, 
gehen ebenso wie die in meiner früheren Publikation mitgeteilten 
Versuche von dem oben erwähnten Plane aus, bei einer größeren 
Anzahl von Nierenkranken eine Prüfung der wesentlichsten Funk¬ 
tionen durchzuführen und womöglich solche Fälle zu ermitteln, bei 
welchen eine Funktion allein gestört war. Es liegt auf der Hand, 
daß bei der Mehrzahl der Kranken, und namentlich bei allen 
schwereren Fällen, mehrere Funktionsgruppen gleichzeitig gestört 
sein können; aber diese Fälle werden dann zur Lösung der uns 
beschäftigenden Fragen weniger geeignet sein. 

Die Methodik der Funktionsprüfung habe ich bereits früher 
beschrieben, eine Änderung ist nur in der Art der Kost eingetreten, 
die absolut konstant war. Sämtliche Fälle wurden während der 
rntersuchungszeit auf der Stoffwechselabteilung isoliert, nur dadurch 
war eine Gewähr dafür geboten, daß die vorgeschriebene Kost 
wirklich eingehalten wurde. Über die Zusammensetzung der Kost 
wird bei den einzelnen Fällen berichtet. Untersucht wurde die 
Ausscheidungsfähigkeit für N, NaCl, Wasser, ferner für Milchzucker, 
•Tod, sowie für Phenolsulfonphthalein; in den meisten Fällen wurde 
ferner noch ein Theocinversuch angeschlossen. 

Ehe ich zur Mitteilung meiner Fälle übergehe, sei mir ein Wort 
über die körperfremden Stoffe Milchzucker, Jod und Phenolsulfon- 
phtbalein erlaubt. Was die Milchzuckerausscheidung beim normalen 
Menschen betrifft, so gibt Schlayer 1 ) bekanntlich als äußerste 
Grenze des Normalen eine Ausscheidungsdauer von 5 Stunden an: 
er schließt demnach aus einer Ausscheidungszeit von 6 Stunden be¬ 
reits auf das Bestehen einer vaskulären Nephritis. Ebenso C o n z e n )-, 
der eine Ausscheidungsdauer von 6 Stunden in zweifelhaften Fällen 


1 Deutsches Arch. f. klin. Med. 101 p. 301, 370 ff. 
2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 103 p. 366 ff. 
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als ausschlaggebend für das Bestehen einer Nephritis ansieht. 
Ich habe nun gemeinsam mit J. Adler 1 ) eine größere Anzahl von 
Bestimmungen bei normalen resp. sicher nicht nierenkranken 
Menschen angestellt. Wir fanden bei 23 Injektionen nur 10 mal 
eine Ausscheidungsdauer von 4—5 Stunden, dagegen 13 mal, d. h. in 
56°/ 0 der Fälle, eine Ausscheidungszeit von 6—7 Stunden. Es 
zeigte sich ferner, daß ein und derselbe Mensch sich bei wieder¬ 
holter Injektion unter sonst gleichen Bedingungen durchaus nicht 
gleich zu verhalten braucht, weder in bezug auf die Dauer der 
Ausscheidung noch in bezug auf die wiedergewonnene Menge, ein 
gesetzmäßiges Verhalten im Sinne einer Abnahme der Ausscheidung 
bei der zweiten Injektion konnten wir aber nicht feststellen. 
In einem Falle von Ulcus ventriculi, bei dem wir auch bei genauer 
Funktionsprüfung absolut keine Anhaltspunkte für das Bestehen 
einer Nierenstörung fanden, wurde sogar eine Ausscheidungsdauer 
von 8 Stunden gefunden. Da es wohl mit Recht als petitio prin- 
cipii angesehen werden müßte, wollte man eine Nierenstörung nur 
auf Grund der verlängerten Ausscheidungsdauer für Milchzucker 
annehmen, obwohl sonst nichts für das Bestehen einer Nierenstörung 
spricht, so muß wohl die Grenze der normalen Dauer der Milch¬ 
zuckerausscheidung auf mindestens 7 Stunden hinausgeschoben 
werden^ Zu einer gleich langen Dauer der Ausscheidung (7 Stdn.) 
bei Normalen kommen auch Frank und Behrenrot 2 ), die aller¬ 
dings intramuskuläre Injektionen gemacht haben. Wenn diese 
Autoren aber aus einer Störung der Milchzuckerausscheidung allein 
(zumal bei intramuskulärer Injektion, wo Fragen der Resorption 
noch in Betracht kommen) in Fällen, bei denen die genaueste 
klinische Untersuchung sonst keine Anhaltspunkte für das Bestehen 
einer Nierenstörung liefert, auf eine Nierenerkrankung schließen, 
so können wir einer derartigen Schlußfolgerung nicht zustimmen. 

Auch über die .Todaussclieidung 3 ) haben wir weitere Versuche 
angestellt. Bei 10 gesunden Individuen war die mittlere Aus¬ 
scheidungsdauer für 0,5 KJ 36 Stunden, die äußerste Grenze nach 
oben betrug 44 Stunden. Diese Zahlen decken sich durchaus mit 

1) J. Adler, Dis*. München 1913. 

2) Frank u. Behren rot, Verhandl. des 30. Kongr. f. innere Medizin 1913. 

3) Zum Nachweis des Jod bediente ich mich der modifizierten Sandow’seken 
Probe: ca. 5 ccm Urin werden mit Schwefelsäure im Überschuß versetzt, dazu 
gibt man etwas Stärkekleister, sowie 1—2 Tropfen 1 proz. Xatriumnitrit-Lösuug. 
Die Anwesenheit von Jod verrät sich durch Bläuling der Stärke. Diese Probe 
erwies sich mir als die schärfste. 
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denjenigen von Anten 1 ), Ingelfinger 2 3 ), Michaud und 
Schlecht 8 ), sowie auch mit denjenigen von Frank und Behren- 
rot (bei Infektionskrankheiten). Auf Grund des nunmehr vor¬ 
liegenden ziemlich großen Materials darf demnach eine Aus¬ 
scheidungsdauer, die 48—50 Stunden überschreitet, als verzögert 
angesehen werden; es besteht durchaus kein Grund, mit Schlayer 
die Grenze auf 60 Stunden zu verschieben. 

Das Phenolsulfonphthalein ist bekanntlich von Rowntree 4 * ) 
in die Nierenpathologie eingeführt worden; dieser Körper soll beim 
Menschen quantitativ durch die Niere ausgeschieden werden; die 
erste Spur soll spätestens nach 10 Minuten im Urin nachzuweisen 
sein, nach der ersten Stunde sollen 40—60°/ o , nach der 2. Stunde 
weitere 20—25 °/ 0 im Urin kolorimetrisch wiedergefunden werden. 
In Fällen, wo die Niere insufficient ist, soll die Ausscheidung dieses 
Körpers gestört oder ganz aufgehoben sein. Nach Untersuchungen, 
die ich gemeinsam mit Jakobi 6 ) an etwa 60 nicht nierenkranken 
Menschen gemacht habe, sind die in 2 Stunden ausgeschiedenen 
Farbstoffmengen bei den verschiedenen Individuen ziemlichen 
Schwankungen unterworfen. Als unterste Grenze muß nach unseren 
Untersuchungen eine Ausscheidung von 50°/ o in 2 Stunden ange¬ 
nommen werden. Wenn Deutsch 0 ) als charakteristisch für nor¬ 
male Ausscheidung ein Überwiegen der 1. Stunde gegenüber der 
2. Stunde ansieht und Autenrieth 7 ) für die 1. Stunde eine 
Mindestmenge von 45% postuliert, so kann ich diesen Autoren 
darin nicht beipflichten. Einmal haben wir bei einer erheblichen 
Zahl von Nierengesunden in der 1. Stunde wesentlich niedrigere 
Werte als 45 % (unser niedrigster Wert in der 1. Stunde war 29 %) 
gefunden, und dann fanden wir in einigen Fällen ein Überwiegen 
der 2. Stunde über die 1. (wo kein Anhaltspunkt für eine Nieren¬ 
störung vorlag). 

I. Fälle mit N-Retention. Hypazoturische Nephropathien. 

Fall 1. Bl. J., 56 Jahre alt, Schuhmacher, stammt aus ge¬ 
sunder Familie, ist selbst bis vor 12 Wochen nie krank gewesen. 


1) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. 48, 1S02. 

2) Annalen des Münchener Krankenhauses 1. d. I. 

3) 1. c. 

4) Rowntree and Geraghty, Journ. of. I’harm. and Exper. Therap. 1910. 

ö) Vgl. die demnächst erscheinende Arbeit von Jakobi. 

6) Wiener klin. Wochenschr. 1912. 

7) Münchener med. Wochenschr. 1913. 
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Damals erkrankte er an Polyneuritis, gleichzeitig bekam sein Urin röt¬ 
liche Farbe, der Arzt stellte Nierenentzündung fest. Seit 6 Wochen 
Lähmung beider Beine und Arme. Potus 3—4 1 Bier, sexuelle Infektion 
wird negiert. Status: Reduzierter Ernährungszustand, Anämie (Hämo¬ 
globin 50 °/ 0 ), keineÖdeme. Cor normal groß, Töne rein, R. R. 220/120. 
Leber vergrößert, derb. Urin 1500—2000, spez. Gewicht 1008—1010, 
Alb. -\—[-, im Sediment hyaline, granulierte und Erythrocytenzylinder. 
Atrophische Lähmung der Muskeln, Sensibilitätsstörung. Subjektive Ber 
schwerden: Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Schwindelgefühl, außerdem 
polyneuritische Beschwerden. Diagnose: Subakute hypertonische, anhy- 
dropische Nephropathie, Polyneuritis. 

Patient erhielt eine Kost, die folgendermaßen zusammengesetzt war: 


Tabelle I. 



g 

Eiweiß Fett 

i 

Kohle¬ 

hydrat 

N 

NaCl 1 

1 

H*0 

Kalorien 

Milch 

2000 

64,0 1 70,0 

! 96,0 

1 

3,2 | 

1746 

1340 

Butter 

40 

0,28 32,48 

0.2 

- 1 

0,04 

5,36 

304.4 

Brot 

90 

5,58 i 0,36 , 

50,85 J 

1 - 

0,4 i 

32,0 

238,5 

Käse 

50 

14,0 1 13,45 

0,75 ! 

-1 

1,0 

17,2 

209,5 

Eier 

200 

24,4 22.4 

1,2 j 

_ i 

0,4 ! 

144,4 

300,0 

Kompot 

| 150 

0,3 j - 

85,05 

— 

1 

I 

58,95 

355,5 

Wasser 

■ 750 


— 

- 


750,0 

— 

Total 


108,56 138,69 j 

234,05 

17,37 

5,04 

2753,91 

' 2747,9 


Tabelle II. 

Stickstoffausscheidung. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

N-Ein- 

fnhr 

N im 

Urin 

N im 
Stuhl 

N-Bilanz 

NaCl 
im Uriu 




g 

1 o; 

1 0 


, 

g 

0 

O 

6. VI. 

1400 

1008 

17,37 

5,824 

1 0,416 

0,52 

+ 11.026' 

7,616 

0.54 

7. 

1800 

1008 1 

17,37 

7.992 

0,444 

0.52 

+ 8’858 

7,371 

0.41 

8. 

1400 

1010 

17.37 

8.722 

! 0.623 

0,52 

+ 8,128 : 

5,082 

0.36 

9. 

1820 

1010 

17.37 

11,284 

0,620 

0,52 

+ 5,566 

5,751 

0,32 

10. 

1520 

1009 

17,37 

10,260 

0,675 

0,52 

+ 6,590 

4,703 

0,32 

11. 

1720 ! 

1007 1 

26,05 

13.984 

! 0,813 

0,52 

+ 12,146 

3,629 

0,21 

12. 

1740 

1011 

17,37 

14,242 

0,818 

i 0,52 

+ 2,608 

5,293 

0,30 

13. 

1600 , 

1008 

17,37 

11,584 

0.724 

1 0.52 

, +5,266 

4,96 

0,31 

14. 

! 1360 

1009 

17,37 

' 8,854 

0,651 

J 0,52 

+ 7,996 j 

4,69 

0,35 

Summe 



165,610 

92,746 


4,68 

i + 68,184 


1 

9 Tage 

i 




1 

1 

! 




Die N-Ausscheidung bleibt dauernd hinter der N-Zufuhr zurück, 
in 9 Tagen werden 68,184 g N retiniert (in einer längeren Periode von 
16 Tagen beträgt die N-Retention 104,3 g). Im Harnstoffversuch findet 
sich eine ganz ungenügende Reaktion, die N-Menge des Urins ist kaum 
so groß wie am Tage des NaCl-Versuches, wo infolge der Diurese eine 
N-Ausschwemmung stattfand (vgl. Tab. III). 

Die Stickstoffausscheidung war also erheblich gestört. 
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Tabelle III. 


Kocb8atzau88cheidung. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

NaCl- 

Einfuhr 

NaCl im 

g 

Urin 

°/o 

NaCl- 

Bilanz 

N im 

g 

Urin 

0/ 

io 

12. VI. 

1740 

1011 

5,04 

5,29 

0.30 

-0,25 

14,24 

0,82 

13. 

1600 

1008 

5.04 

4,96 

0,31 

+ 0,08 

11,58 

0,72 

14. 

1360 

1009 

5;oi 

4,69 

0,35 

+ 0.35 

8,85 

0,65 

15. 

2500 

1010 

15,04 

12,43 

0,50 

+ 2,61 

14,45 

0,58 

16. 

1960 

1009 

5,04 

8,94 

0,46 

— 3,90 

11,84 

0,60 

17. 

1420 

1010 

5,04 

5,07 

0,36 

-0,03 

9,78 

0,69 

18. 

1520 

! 1009 

! 5,04 

5,34 

0,35 

-0,30 

9,60 

0,63 

_ | 

Summe i 

r 

i 

45,28 

46,72 


— 1,44 



7 Tage 


j 1 

i I 






pro die 1 

f. j : 

i -0,20 

: 1 


Kochsalzeinfuhr nnd -ausfuhr hält sich die Wage. Die Zulage wird 
prompt in 2 Tagen sowohl durch Vermehrung der Urinmenge wie durch 
Erhöhung der Konzentration eliminiert. Bemerkenswert ist die N-Aus- 
schwemmung am Tage des NaCl-Versuches infolge der Polyurie. 


Tabelle IV. 

W asserausscheidnng. 


i 

Datum 

Wasser- 

znfuhr 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

N im 

Urin 

NaCl im 

Urin 

1 



g 

% 

g 

0 / 
io 

17. VI. 

2500 

1420 

! 1010 

9,78 

0,69 

5,07 

0,36 

18. 

2500 

1520 

I 1009 

9,60 

0,63 

5,34. 

0,35 

19. 

2500 

2200 

1008 

12,30 

0,56 

7.72 

0,35 

20. 

5500 

4100 

1 1003 

11,40 

0,28 

5,74 

0,14 

21. 

2500 

2420 

1 1007 

12,42 

0.51 

5.66 

0,23 

22. 

2500 

1900 

— 

: 9,18 

; 0,48 | 

3,23 | 

0,17 


Eine Störung in der Wasserausscheidung konnte also nicht nachge- 
«riesen werden. Die Jodausscheidung dauerte 56 Std. 

Am 26. Juni 1912 Venae sectio. Der Blutbefund war folgender: 
d: —0,59° Rest-N: 70 mg in 100 ccm Serum, 

NaCl: 0,54 °/ 0 Alb. : 7,54 °/ 0 . 

Am 14. Juli wurde 1 ccm Phenolsulfonphthalein intramuskulär in¬ 
jiziert; nach der 1. Stunde waren 35°/ 0 , nach der 2. Stunde 37 °/ 0 des 
Farbstoffes im Urin nachweisbar, zusammen also 72 °/ 0 . Damals hatte 
sich das Befinden des Patienten jedoch bereits schon wieder soweit ge¬ 
bessert, daß im Urin nur noch Spuren von Albumen nachweisbar waren, 
und im Sediment nur noch hier und da hyaline Zylinder zu finden waren. 
Der Blutdruck war im Laufe der Behandlung von 220 auf 170 gesunken; 
••b bestand dauernd Polyurie.. Auch die Polyneuritis besserte sich zu- 
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sehende, am 24. August konnte Patient bereits im Gehstuhl gehen, und 
am 2. September verließ er zu Fuß das Krankenhaus. Beim Austritt 
konnte kein Albumen mehr nachgewiesen werden, und auch im Urin¬ 
sediment fand sich nichts Pathologisches mehr; der Blutdruck blieb aber 
auf einer Höhe von 170 mm Hg. 

Da Patient an Prostatahypertrophie litt und deshalb Schwierigkeit 
beim Urinieren hatte, wurde auf einen Milchzuckerversuch verzichtet, da 
stündliche Mengen nicht zu erhalten gewesen wären. 

Es bestand demnach bei Pat. Bl. eine hämorrhagische subakute 
Nephropathie, die mit Blutdrucksteigerung und urämischen Er¬ 
scheinungen, dagegen ohne Ödeme verlief. Bei der Funktions¬ 
prüfung fand sich eine erhebliche Störung der N-Ausscheidung, die 
zu beträchtlicher N-Retention (104,3 g N in 16 Tagen) geführt 
hatte; diese N-Retention kam auch in einer (allerdings nicht sehr 
erheblichen) Erhöhung des Blutrest-N zum Ausdruck. Im Gegen¬ 
satz dazu war die Kochsalzausscheidung intakt, die Kochsalzzulage 
wurde in absolut normaler Weise eliminiert. Daß die Kochsalz¬ 
konzentration gering war, ist angesichts der Polyurie und der 
Kochsalzarmut der Kost nicht zu verwundern. Die Jodausschei¬ 
dung war etwas verzögert, die Wasserausscheidung war gut. 

Fall 2. U. J. Hafner, 33 Jahre alt. Als Kind hatte Patient 
Scharlach, später Lungenentzündung, mit 19 Jahren Bleikolik, mit 22 Jahren 
Polyarthritis (die vielleicht als polyarthritische Bleigicht anzusehen ist). 
Wegen Herzfehler militärfrei. Mit 26 Jahren Bleilähmung. (R. R. 160, 
Harn o. B.) Mit 28 Jahren chronische Nephritis (R. R. 190). Mit 
29 Jahren Polyneuritis (R. R. 170, Urin o. B.), mit 31 Jahren Tendo- 
vaginitis (R. R. 175, Urin o. B.), mit 32 Jahren Gelenkrheumatis¬ 
mus (Gicht?) Exsudat im rechten Kniegelenk. Mai 1912 Lungenent¬ 
zündung und Brustfellentzündung (Exsudat). Status: Reduzierter Er¬ 
nährungszustand, Anämie (Hgb. 50°/ 0 , 2 l j 2 Mill. Ery.) keine Ödeme. 
Kyphoskoliose, Exsudat in der 1. Pleurahöhle, Herz nach links nicht 
abgrenzbar. Spitzenstoß 5. J. C. R. intramammillär, hebend, Töne rein, 
R. R. 190/130. Starke Kopfschmerzen; Augenhintergrund: vereinzelte 
helle Stippchen unterhalb der Papille. Urin: 1700—2500, spez. Gewicht 
1007—1010, Alb. -j—|- (Kuppe), im Sediment hyaline und granulierte 
Zylinder in wechselnder Menge. Während der Dauer der Beobachtung, 
die sich über mehr als drei Monate erstreckte, blieb der Befund ziem¬ 
lich unverändert, nur das Exsudat wurde resorbiert und durch eine 
Schwarte ersetzt. Patient klagte fast immer über Kopfschmerzen, Schwindel 
und Appetitlosigkeit. Auf Aderlaß trat in der Regel Erleichterung der 
Beschwerden ein, doch waren wegen der Anämie des Patienten der 
Venae sectio Grenzen gesetzt. Der Blutdruck blieb dauernd hoch (er 
schwankte zwischen 200 und 250 mm Hg.), eine wesentliche Beeinflussung 
des Blutdrucks durch Diät, Aderlaß oder andere therapeutischen Maß¬ 
nahmen wurde nicht erzielt. Am 16. November 1912 trat Patient aus 
dem Krankenhaus aus. Draußen verschlechterte sich sein Befinden, die 
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Kopfschmerzen nahmen za. Im Frühjahr 1913 stellten sich wieder ar» 
thritische Beschwerden ein, Patient trat deshalb am 4. April 1913 wieder 
ins Krankenhaus ein. Außer Schwellungen des rechten Knie» und linken 
Fußgelenkes war der Befund unverändert; die Schwellungen gingen bald 
zurück. Dafür nahmen die Kopfschmerzen an Intensität zu. Ziemlich 
häufig Nasenbluten, Erbrechen, ferner anfallsweise Atemnot. Am 1. Juni 
plötzlich sehr intensive Atemnot, auf Aderlaß nur geringe Besserung, 
rasch zunehmende Benommenheit, Exitus letalis. 

Die Funktionsprüfung hatte folgendes Resultat: Patient erhielt eine 
Kost, die sich aus den gleichen Nahrungsmitteln zusammensetzte wie die» 
jenige bei Fall 1; sie enthielt 14,0 g N, 4,25 g NaCl und 2585 Kalorien. 
Die Flüssigkeitszufuhr betrug insgesamt 2,5 1 Wasser. Bei dieser Kost 
gestaltete sich die N- und NaCl-Ausscheidung folgendermaßen: 


Tabelle V. 


Datnm 

Urin- 

menge 

Spez. 

Gew. 

N- ' 
Zn- 1 
fuhr I 

1 

N im 

g 

Urin 

°l 

/O 

N 

im 

Stuhl 

N- 

Bilanz 

NaCI- 

Zu- 

fuhr 

NaCl 
im Urin 

g | % 

! NaCl- 
Bilanz 

Bemerkungen 

2*. 

VII. 

2000 

1006 

13,5 

9,06 

0,45 

t 

0,4 


4,25 

4,44 

0,22 

i 

I 


2?. 


2200 

1007 

14,0 

9,56 

0,43 

0,4 


4,25 

4,83 

0,197 



X). 


2050 

1007 

14,0 | 

10,25 

0,5 

0,4 


4,25 

4,32 

0,21 



31. 


1900 

1006 

1 14,0 

9,96 

0,52 

0,4 | 


4,25 

3,55 

0,19 

i 


1. 

VIII. 

1540 

1009 

14,0 

7,08 

0,46 

0,6 i 


4,25 

4,4 

0,26 



O m 


2320 

1007 

23,3 

12,92 

0,56 

0,6 


4,25 

6,42 

0,27 


20.0 Urea =9,3 N 

3. 


1910 

1008 

14,0 

10,50 

0,55 

0.6 


4,25 

4,96 

0,26 



4. 


2130 

1008 

14,0 

12,31 

0,58 

0,6 i 


4.25 

5,54 

0.26 





2000 

1006 

14,0 

9,8 

0,49 

0,5 | 


4,25 

4,92 

0,25 


10,0 NaCl 

H. 


2640 

1007 

14,0 

13,28 

0,50 

0,6 


14,25 

12,05 

0,46 


7. 


i 1830 

1008 

14,0 

9,54 

0,53 

0,5 


4,25 

6,6 

0,36 



s. 


2120 

1007 

14,0 

11,06 

0,52 | 

0,5 : 


4,25 

4,66 

0,22 





1630 

1008 

14,0 

9,57 

0,59 

0,5 ! 


4,25 

4,76 

0,29 



10. 


1500 

1009 

14,0 

9,73 

0,65 

0,5 


4.25 

4,21 

0,28 



11. 


3140 

1006 

14,0 

1 

13,05 

j 0,41 1 

0,5 


4;25 

6,61 

0,21 


; 1 Wasser 

15 

Tage 


! 

'218,81: 

157,61 

| 

7,5 

+ 53,69 

73,75 

81,77 


— 8,02 



16. VIII 

2000 1 

1005 

14,0 

10,28 

0,51 

0,5 ^ 

3,95 

6.85 

0.29 

17. 

1840 , 

1005 

14,0 

9,2 

0,5 

0,5 

3.95 

3,66 i 

0,19 | 

1\ 

1900 1 

1007 | 

14,0 | 

10,45 

0,55 

0.5 

3.95 i 

3,32 1 

0,17 ; 

19. 

2100 

1007 ! 

14,0 

10,5 

0,5 

0.5 

3,95 1 

3,93! 

0,19 1 


2200 

1007 

23,3 ! 

14,8 

0,64 

0,5 

3,95 

2,70’ 

0,12 

21. 

1970 

1007 

14,0 

12,61 

0,64 

0.5 

3,95 

2,77! 

0,14 i 

22 

2210 

1008 

14,0 | 

13,74 

i 0,62 

0,5 

13,95 

10,47 

0,47 

S 

1300 

1009 

1 14,0 , 

7,85 

0,6 

0,5 

3.95 

4,81 i 

0,37 , 

24. 

1740 

1009 

14,0 

11,28 

0,66 i 

0,6 

1 3,95! 

4,35 

0,25 


•' Tage ! 


;135,31 99,92 | 4.5 \+ 30,88 45,55 41,86 ' +5,69 


In beiden Versuchsperioden (28. Juli bis 11. August 1912 und 
16. bis 24. August 1912) zeigten sich die nämlichen Störungen: Reten¬ 
tion von Stickstoff (84,5 in 24 Tagen), schlechte Elimination der N-Zulage; 
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dabei gut erhaltene NaCl-Ausscheidung. l ) Auffallend sind die geringen 
Schwankungen in der Konzentration von N; sobald die TJrinmenge ab- 
nimmt, nimmt auch die absolute N-Menge ab, ebenso steigt bei jeder 
Zunahme der Urinmenge die absolute Stickstoffmenge. Das Kochsalz 
zeigt in seiner Konzentration größere Schwankungen, die Zulage wird 
prompt ausgeschieden und zwar hauptsächlich durch Zunahme der Kon¬ 
zentration und nur wenig durch Vermehrung der Harnmenge. Es wurde 
nun ein weiterer Versuch bei N-armer Kost gemacht. Die Kost setzte 
sich aus 60 g Speck, 100 g Butter, 300 g Kartoffeln, 150 g Blaukraut, 
150 g Kompott, 300 g Reis, 60 g Zucker, 150 g Brot, Wasser und 
Tee zusammen; sie enthielt 2536 Kalorien und 4,4 g N. 





Tabelle 

VI. 




Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

X-Zn- 

fuhr 

_ 

N im Urin 

g °io 

i N-Bilanz 

i 

* i 

NaCl im Urin 

er o 

g 0 

13. IX. 

1980 

10! »6 

4,4 

6.95 

' 0.35 

— 2.55 | 

9,72 

0,49 

14. 

1880 

1006 

4,4 

6.28 

i 0,33 

I —1,88 ! 


i — 

15. 

1600 

1008 

4.f> 

5.26 

0.33 

' —0.76 

— 

— 

16. 

1780 

! loio 

i 4.5 

5.87 

0,33 

! -1.37 ! 

10.50 

0.59 

17. 

1840 

! 1008 

1 4,5 

5,88 

0,32 

1 -1.38 | 

12.51 

0,68 

18. 

2150 i 

10; (7 

13.S 

7.0» 

0,33 

1 4- 6,71 

13.7 

0.64 

19. 

1550 | 

1009 

’ E5 

5.27 

0,34 

i —0,77 | 

8.3 

0.57 

7 Tage 



40,6 

42,60 


— 2JK) 




Während dieser N-armen, aber ziemlich NaCl reichen Kost fühlte 
sich Patient sehr wohl. Die NaCl-Ausscheidung paßte sich gleich dem 
Kochsalzgehalt der Nahrung an, die Stickstoffausscheidung dagegen über¬ 
traf die Einfuhr täglich um 1 —2 g, Patient schwemmte nun etwas Stick¬ 
stoff (2,0) aus. Als jedoch am 18. September abermals ein N-Versuch 
gemacht wurde, versagte Patient vollständig, der geringe Anstieg des 
Urin-N ist nur durch eine geringgradige Vermehrung der Harnmenge 
bedingt, die N* Konzentration blieb fast ganz unverändert. Am 27. Juli 
erhielt Patient 0,5 K J. Die Ausscheidung dauerte 80 Std. Am 
12. August Phenolsulfonphthalein; nach der 1. Stunde waren 4,2 °/ 0 , nach 
der 2 . Stunde 3 u / 0 , im ganzen also 7,2 u 0 des Farbstoffs im Urin nach¬ 
zuweisen (der Nachturin enthielt 25 0 0 des Farbstoffs). 

Die Milchzuckerausscheidung wurde 3 mal untersucht; eingespritzt 
wurden immer 20 ccm einer 10 °/ (l Lösung intravenös. Am 13. August 
wurden in 9 Std. 15,5 °/ 0 Milchzucker wiedergewonnen, beim 2. Ver¬ 
such am 27. August konnte bis 8 Std. nach der Einspritzung weder 
durch die Nylander’sche Reaktion noch durch Polarisation auch nur eine 
Spur Milchzucker gefunden werden (vermutlich, weil die geringen Spuren 
durch die Enteiweißung verloren gingen?). Der dritte Versuch wurde 

1) Die geringe NaCl-Aussclnveimimng während der 1. Periode (0,47 g NaCl 
täglich) muß ebenso wie die geringe NaCl-Retention in der 2. Periode (0,41 g NaCl 
täglich) als innerhalb der Fehlergrenzen liegend angesehen werden. 
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kurze Zeit vor dem Exitus, am 17. Uai 1913 angestellt. Diesmal dauerte 
die Ausscheidung nachweisbar 11 Std., dabei wurden 42,5 °/ 0 wiederge¬ 
wonnen. Eine Parallele zwischen Milchzuckerausscheidung, 
die sich also ziemlich schwankend verhielt, und dem Be¬ 
finden des Patienten konnte demnach nicht festgestellt 
werden. Interessant ist das Ergebnis des Theocinversuchs: 

Tabelle VII. 


Datum 

Therapie 

1 

Menge 

Spez. 

Gewicht 


N 

NaCl 



! i 

1 


l « 

i °/o 

« i 

% 

29 

VIII. 

i 

1450 

1 

1006 

7.69 

! 0.53 

3,04 

0,21 

30. 


! 0,3 Theocin 

1420 

1008 

; 7.95 

i 0,56 

3,41 

0.24 

31. 



2320 

1008 

11,6 

0.5 

7,59 

0,33 

1. 

IX. 

1 ' 

1020 

1 1008 , 

6,5 

0,64 

2,86 

0,28 

2. 


1 

1160 

1010 1 

1 7,5 ! 

0,65 

2,44 

0,21 


Während dieser Versuchsperiode erhielt Patient kein Wasser. Mit 
der Theocindiurese, bei der die Urinmenge verdoppelt wird, ohne daß 
inehr Flüssigkeit zugeführt worden wäre, findet gleichzeitig eine erheb¬ 
liche Ausschwemmung von N und NaCl statt. Bemerkenswert ist, daß 
die Kochsalzkonzentration ansteigt. An den Tagen nach dem Theocin- 
versuch wird Wasser und Kochsalz wieder eingespart, während die N- 
Ausscheidung nur wenig zurückgeht; letzteres hängt wohl mit der (wie 
namentlich die Untersuchung des Blutes ergab) recht beträchtlichen N- 
Retention zusammen. 

Die Untersuchung des Blutes hatte ein der Funktionsprüfung ent¬ 
sprechendes Resultat. 

2. IX. 1912. Venaesectio 180 ccm 21. IX. 1912. Venaesectio 170 ccm 
Rest-N 130 mg [ (5—0,6°. Rest-N 134 mg 

| NaCl 0,61 °/ 0 . Alb. 7,538%. 

Am 2. Juni 1913, also am Tage des Todes, wurde nochmals das 
Blut untersucht. Aderlaß 150 ccm. 

d-0,74 0 Rest-N 143 mg. 

Bei allen Untersuchungen ergab sich eine beträchtliche Erhöhung 
des Rest-N; merkwürdig ist dabei die Konstanz des Blutreststickstoffs. 
Zwischen der ersten und der zweiten Bestimmung liegt eine Periode 
N-armer Kost mit (allerdings nicht sehr erheblicher) N-Ausschwemmung. 
Trotzdem war der Rest-N des Blutes in beiden Bestimmungen fast genau 
derselbe. Zwischen der 2. und der 3. Bestimmung liegt ein Zeitraum von 
mehr als */, Jahr. Obwohl anzunehmen ist, daß die im Krankenhaus 
bei stickstoffreicher und mäßig stickstoffhaltiger Kost dauernd beobachtete 
Retention von N draußen angehalten hat, ist keine erhebliche Steigerung 
des Rest-N des Blutes erfolgt. Man bekommt bei der Betrachtung dieser 
Ergebnisse den Eindruck, als ob sich im Blute des Patienten einfach ein 
höherer N-Spiegel eingestellt habe, an den sich der Organismus gewöhnt 
habe, und den er beizubehalten sucht. Ich werde auf diese Fragen später 
noch zurückkommen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. o 
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Am 2. Juni 1913 erfolgte der Tod des Patienten. Bei der Sektion 
ergab sich folgender Befund: *) 

Chronische Granuläratrophie beider Nieren. Hypertrophie des linken 
Ventrikels, Dilatation des Herzens und chronische Degeneration des 
Myokards. Alte Spitzentuberkulose. Pleuraverwachsung links und rechts. 

Nieren: Beide Nieren stark verkleinert, Kapsel verdickt, schwer 
abziehbar. Oberfläche feinkörnig granuliert. Auf der Schnittfläche starke 
Reduktion von Rinde und Mark. Farbe des Parenchyms bräunlich-rot. 
Nierenbecken o. B. Gewicht beider Nieren 144 g. 

Von jeder Niere wurden mehrere Stücke aus verschiedenen Gegen¬ 
den in Paraffln eingebettet, geschnitten und mit Hämatoxylin-Eosin und 
nach van Gieson gefärbt. Es wurden ferner Fettfärbungen an Ge¬ 
frierschnitten gemacht. Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab 
sich Folgendes: 

Im Übersichtsbild erscheint die Rinde in jedem Schnitt netzartig 
von Bindegewebssträngen durchzogen. Zwischen diesen Strängen, die von 
verschiedener Dicke sind, sieht man die Kanälchen maschenartig erweitert. 
An einzelnen Stellen Anden sich kleine Rundzellenanhäufungen. Die 
größeren Gefäße erscheinen strotzend mit Blut gefüllt. Bei stärkerer 
Vergrößerung erweisen sich die Glomeruli, namentlich innerhalb der 
Bindegewebsstränge, in großer Zahl als vollkommen verödet, sie stellen 
bindegewebige Knöpfchen dar, in denen nur vereinzelte Bindegewebs- 
kerne zu sehen Bind; der Kapselraum ist vollkommen obliteriert. An 
anderen Glomeruli ist das äußere Blatt der Kapsel stark verdickt, der 
Kapselraum ist zwar erhalten, enthält aber nekrotische Massen und abge¬ 
stoßene Fpithelien; die Kerne des inneren Blattes der Kapsel sind meist 
nicht zu erkennen, an einzelnen Stellen Anden sich brückenartige Ver¬ 
wachsungen zwischen äußerer und innerer Kapsel; die Gefäßschlingen sind 
noch zu sehen, erscheinen aber zum Teil hyalin, ohne Kerne; nur sehr 
wenige Glomeruli, in jedem Schnitt vielleicht 6—8, erscheinen normal; diese 
sind wesentlich größer, als sie in normalen Nieren angetroffen werden; 
hier sieht man auch Blutkörperchen in den Gefäßschlingen. Bei Fett¬ 
färbung zeigt sich nur wenig Fett und fast ausschließlich in den Glomeruli, 
während die Tubuli keine Fettfärbung aufwiesen. Auf diese Weise hoben 
sich die Glomeruli durch die rötliche Färbung schon von den Tubuli ab. 

M. a. W., in allen Schnitten sind die Glomeruli in weit überwiegen¬ 
der Zahl erkrankt; von hyaliner Entartung einzelner Gefäßschlingen bis 
zur vollkommenen Verödung des ganzen Glomerulus Anden sich alle Über¬ 
gänge; kaum der 10. Teil der Glomeruli erscheint normal. 

Die Tubuli contorti zeigen meist ein etwas vergrößertes, manchmal 
sogar sehr erhebliches Lumen, in dem teils homogene, teils körnige und 
netzartig strukturierte Massen zu erblicken sind. Vereinzelt in den 
Tubuli kleineren Lumens — Anden sich hyaline Zylinder, die das ganze 
Lumen einnehmen. Das Epithel der Tubuli erscheint im großen und 


1) Herrn Prof. Ur. Borst u. Herrn Prof. Pr. Schminke, die mir in weit¬ 
gehendem Maße Material zur Verfügung stellten und mir so das histologische 
Studium der Nieren ermöglichten, möchte ich auch an dieser Stelle meinen ver¬ 
bindlichsten Pank aussprechen. 
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ganzen flach, doch finden sich auch Tubuli, in denen das Epithel normale 
Dicke hat. Bei starker Vergrößerung und Abblendung kann man radiäre 
Streifung meist erkennen, einen Bürstensaum habe ich nie gesehen. Die 
Kerne sind sämtlich gut gefärbt, bläschenförmig und basal gestellt. 

Die Henle'schen Schleifen zeigen, abgesehen davon, daß ihr Lumen 
zum Teil durch Zylinder, zum Teil durch strukturlose nekrotische Massen 
erfüllt ist, nichts Besonderes, weder im aufsteigenden noch im absteigen* 
den Schenkel. Ebenso erweisen sich die Schaltstücke und Ausführungs¬ 
gänge als normal. 

Die Gefäße sind sämtlich, sowohl die großen, wie auch die Kapillaren, 
die die Tubuli umspinnen, strotzend mit Blut gefüllt. An vereinzelten 
Stellen finden sich Blutaustritte in das umgebende Bindegewebe. Um 
so mehr sticht es ab, daß in den Glomeruli, abgesehen von einigen 
wenigen normalen, kein Blutkörperchen zu finden ist. 

Die Intima fast aller Gefäße ist stark verdickt. 

Fall U. bot also das Bild ausgesprochener N-Retention, die 
auch im Rest-N des Blutes zum Ausdruck kam, während die Koch- 
salzansscheidung keine nennenswerte Störung aufwies. Die Wasser¬ 
ausscheidung war im Versuch gut; es bestand fast immer Polyurie, 
wenn auch geringen Grades. Während einer Durstperiode 
ging die Urinmenge entsprechend der verminderten 
Flüssigkeitszufuhr zurück, ohne daß jedoch das spez. Ge¬ 
wicht erheblich anstieg. Auf Grund der schlechten Milchzucker¬ 
ausscheidung dokumentierte sich Fall U nach Sc hl ay er als vas¬ 
kuläre Nephritis; trotzdem reagierte er auf Theocin stark; dieses 
Ergebnis des Theocinversuchs steht in gewissem Gegensatz zu den 
von. Hedinger 1 ) vertretenen Anschauungen. Nach Hedinger 
reagieren nur vaskulär intakte Nieren auf Theocin (und ent¬ 
sprechende Diuretica); hier wäre aus der Milchzuckerausscheidung 
auf eine erhebliche Störung des Gefäßapparates zu schließen, 
während nach Hedinger die starke Reaktion auf Theocin zum 
mindesten eine erhebliche Störung unwahrscheinlich macht. Eine 
so starke Reaktion auf Theocin ließe sich eventuell in Überein¬ 
stimmung bringen mit einer „Übererregbarkeit“ der Gefäße, für 
eine solche spricht nach Schlayer auch die bestehende Polyurie; 
im Widerspruch dazu steht aber wiederum die wenigstens zur Zeit 
des Theocinversuchs enorm gestörte Milchzuckeraussclieidung. Es 
müßte also angenommen werden, daß derselbe Apparat unerregbar 
für Milchzucker, gleichzeitig übererregbar für andere harnfähige 
Stoffe sei. Daraus ist weiter zu folgern, daß die Milchzuckerprobe 
generell für die Erregbarkeit des Gefäßsystems der Niere nichts 
beweist. 

1) 1. C. 
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Die verzögerte Jodausscheidung spricht nach Schlayer für 
eine tubuläre Affektion, die gut erhaltene Kochsalzausscheidung 
schließt dagegen nach Schlayer eine erhebliche Störung des 
Tubulärapparates aus. 

Das übrige klinische Bild war das typische der anhydro- 
pischen hypazoturischen Nephropathie; hoher Druck, Kopfschmerzen, 
Erbrechen, urämische Erscheinungen, dagegen niemals Ödeme. Bei 
der Untersuchung der Nieren fanden sich erhebliche Veränderungen 
an den Glomeruli, die zum großen Teil verödet waren, zum 
kleineren Teil geringere Veränderungen zeigten; intakte Glomeruli 
fanden sich kaum. Im Gegensatz dazu zeigten die Tubuli keine 
sehr starken Veränderungen, immerhin wiesen sie ein abgeplattetes 
Epithel und z. T. ein erweitertes Lumen auf. 

Fall 3. W. K., 41 Jahre alt, Kaufmann. Dieser Fall ist von mir 
in einer früheren Publikation *) mitgeteilt worden. Es wurde damals aus¬ 
gesprochene Störung der N-Ausscheidung, N-Retention (78 g in 17 Tagen), 
Erhöhung des Blutreststickstoffs (83 mg), dagegen gute Kochsalzaus¬ 
scheidung, gute Wasserausscheidung und geringe Verzögerung der Jod- 
Ausscheidung (51 Stunden) festgestellt. Ferner zeigte er damals hohen 
Blutdruck (180), Erbrechen, starke Kopfschmerzen, geringe Vergrößerung 
des Herzens nach rechts und links; die Leber war derb und palpabel. 
Wassermannreaktion -|—|—Patient war im Juli 1910 wesentlich ge¬ 
bessert entlassen worden, hatte in der Zwischenzeit seinen Beruf aus¬ 
üben können, machte Bergtouren usw. usw. Im September 1912 trat 
dann aber wieder Mattigkeit auf, Patient hatte über Atemnot zu klagen ; 
zugleich stellte sich Husten und Auswurf ein. Im Laufe des Winters 
Besserung. Am 14. April 1913 plötzlich starkes Nasenbluten, das Tam¬ 
ponade notwendig machte; Patient suchte deshalb das Krankenhaus 
wieder auf. 

Status: Anämischer Patient von leicht ikterisch gefärbter Haut. 
Augen: Rechts Sehnervenatrophie, sonst o. B., in der Nase nach Ent¬ 
fernen des Tampons Sequester sichtbar. Mund o. B. Thorax: Über 
der rechten Lunge hinten nicht klingende kleinblasige Rasselgeräusche, 
keine Dämpfung. Cor nach rechts und links etwas vergrößert; leises 
systolisches Geräusch. R. R. 130/85. Abdomen: Leber 3 Finger unter¬ 
halb des Rippenbogens, derb; Milz 8,5cm breit. Keine Ödeme. 
Nervensystem o. B. Benommenheit. Während der nächsten Tage Zu¬ 
nahme der Benommenheit, Temperaturanstieg. Dämpfung rechts hinten 
unten, Bronchialatmen, Erbrechen, starke Kopfschmerzen sowie Schmerzen 
auf der Brust. Abnahme der Urinmengen. Unter Trachealrasseln und 
zunehmender Somnolenz Exitus letalis. Kurz vor dem Exitus Aderlaß: 

d — 0,66° Rest-N : 253 mg 
Alb. 6,312 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 102 p. 2o8. 
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Es hat demnach eine recht erhebliche Steigerung des Rest-N im 
Blut seit Juli 1910 9tattgefunden. 


Tabelle VIII. 


Datum 

Menge 

Spez. Gew. 

NaCl 

°!o ! 

g 

13 

680 

1008 



14 

1220 

1010 

0,344 

4,2 

15 

560 

1012 

U.7 

3,92 

16 

980 

1008 

0,42 1 

4.1 

17 

340 

1009 

' 1 

— 


Aus äußeren Gründen wurden nur wenige Kochsalzbestimmungen 
gemacht, die jedoch (s. Tabelle 8) zeigen, daß die Konzentration des 
NaCl sich den Schwankungen der Urinmengen in normaler Weise anpaßt. 
Der Fall kam zur Sektion; die anatomische Diagnose lautete: Schwerste 
Granularatrophie beider Nieren, geringe Hypertrophie und starke Dila¬ 
tation beider Ventrikel. Schwere Degeneration des Herzmuskels, geringe 
Sklerose der Kranzgefäße. Aortenlues. Fibrinöse lobäre Pneumonie im 
Stadium der grauen Hepatisation im rechten Oberlappen, partielle pneu¬ 
monische Infiltration des rechten Mittel- und Unterlappens. Stauung und 
Odem der linken Lunge, infektiöser Milztumor. Parenchymatöse Degenera¬ 
tion der Leber. 

Nieren: Beide Nieren klein; Kapsel läßt sich mit einiger Mühe 
ablösen. Die Oberfläche ist höckerig, feinkörnig granuliert und weist zum 
Teil gröbere narbige Einschnürungen auf. Auf dem Schnitt ist die Rinden¬ 
substanz ganz erheblich verschmälert, die Abgrenzung von Rinde und 
Mark unscharf. Nierenbecken o. B. Nierengewicht: beide Nieren zu¬ 
sammen 150 g. 

Mehrere Stücke beider Nieren wurden in Paraffin eingebettet und 
geschnitten, ferner wurden zum Zweck der Fettfärbung Gefrierschnitte 
gemacht. 

Die Niere präsentierte sich im Ubersichtsbild wie auch bei Unter¬ 
suchung mit starker Vergrößerung sehr ähnlich derjenigen von Fall U., 
ich kann mich daher kurz fassen. Sie unterschied sich eigentlich nur 
dadurch von Fall U., daß fast alle Gloraeruli vollständig verödet 
waren. In jedem Schnitt (aus den verschiedensten Blöcken) war da9 
Gesichtsfeld wie übersät mit bindegewebigen Knötchen ohne Kapselraura 
und ohne Gefäßschlingen. Manchmal fand sich noch eine Andeutung 
von Gefäßschlingen, diese waren aber von ganz hyaliner Beschaffenheit. 
In manchen Glomeruli konnte ein Kapselraum noch festgestellt werden, 
in diesen Fällen sah man aber häufig bereits beginnende Verwachsung 
von visceraler und lateraler Kapsel. Nur ganz vereinzelt fanden sich 
große normale Glomeruli mit normalen Gefäßschlingen. Zahlenmäßig 
außgedrückt waren mindestens 70—80 °/ 0 aller Glomeruli total 
verödet, höchstens 5 °/ 0 waren histologisch normal. 

Die Tubuli contorti und recti präsentierten sich ebenso wie in Fall U., 
nur waren stellenweise die Epithelien noch etwas mehr abgeplattet, das 
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Lumen häufig etwas weiter. In den Sammelröhren, sowie auch in den 
Henle’schen Schleifen und zum Teil auch in den Tubuli contorti fanden 
sich zahlreiche zylindrische Pfropfe. 

Auch die Gefäße zeigten die nämliche Beschaffenheit wie bei Fall IT.; 
die Intima war erheblich verdickt, teilweise von hyaliner Beschaffenheit. 
Die meisten Gefäße, namentlich aber die Kapillaren zeigten 6ich stark 
mit Blut gefüllt, nicht aber die Glomerularschlingen — abgesehen von 
den wenigen gut erhaltenen. 

Fall W. deckt sich demnach völlig mit Fall U. und B. Das 
klinische Bild ist in allen 3 Fällen ausgezeichnet durch chronisch¬ 
urämische Erscheinungen; Benommenheit, Kopfschmerzen, Neigung 
zu Blutungen, in akuteren Stadien Erbrechen; ferner durch hohen 
Blutdruck, bei relativ geringer Herzhypertrophie; bei der Prüfung 
der Ausscheidungsverhältnisse fand sich Störung der N-Ausscliei- 
dung, N-Retention, die sich auch im Rest-N des Blutes ausdrückte. 
Dabei gut erhaltene Kochsalzausscheidung; in keinem der 3 Fälle 
Ödeme. Die Jodausscheidung war in allen Fällen, wenn auch in 
mäßigen Grenzen, verzögert. Die Wasserzulage wurde in allen 
3 Fällen prompt eliminiert, in allen 3 Fällen bestand Polyurie in 
geringem Maße. Die Milchzuckerausscheidung wurde nur in einem 
Fall geprüft und erwies sich als gestört. NachSchlayer wären 
diese Fälle als mehr oder weniger gemischte Formen aufzufassen 
(namentlich Fall U.); die Störung der Milchzuckerausscheidung 
sowie die Polyurie weist auf Störung des Gefäßapparates hin und 
zwar die Störung der Milchzuckerausscheidung auf eine schwere 
Erkrankung, die Polyurie auf eine relativ leichte, die durch Über¬ 
erregbarkeit ausgezeichnet ist. Die Verzögerung der Jodausschei¬ 
dung, die allerdings nach Schlayer nur im Fall U. besteht, weist 
auf eine Erkrankung des Kanalsystems hin. 

Andererseits entsprechen diese Fälle dem Tj'pus der anhy- 
dropischen liypazoturischen Nephropathie, sie stellen als solche 
klinisch etwas Einheitliches dar, das Krankheitsbild wird beherrscht 
durch die Trias; Hypertension, Stickstoliretention, Urämie, bei 
dauerndem Fehlen von Ödemen und intaktem NaCl-Stoff Wechsel. 
Auch pathologisch-anatomisch stellen sie insofern etwas Einheit¬ 
liches dar, als sie die typischen Repräsentanten der chronischen 
Glomerulärerkrankungen, der Nephrocirrhosis glomerularis nach 
Asch off 1 ) sind. Ganz intakt sind die Tubuli contorti allerdings 
nicht, das ist jedoch auch nicht zu erwarten. Schon der Umstand, 
daß in den tieferen Abschnitten des Kanalsystems sich teilweise 


1) Med. Klinik 1913. 
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massenhaft Zylinder finden, rechtfertigt eine gewisse Erweiterung 
des Lumens und Abplattung der Epithelien (s. auch Baehr 1 )). Das 
anatomische Bild der Tubuli sagt uns nichts aus über ihre Funk¬ 
tion, dagegen können wir aus dem anatomischen Bild der meisten 
Glomeruli mit Sicherheit sagen, daß sie unmöglich mehr hatten 
funktionieren können. 

Die Fälle U. und W. beweisen demnach in eindeutiger Weise, 
daß die Ausscheidung von Wasser und Kochsalz auch dann nicht 
beeinträchtigt zu sein braucht, wenn der größte Teil der Glomeruli 
vollständig funktionsuntüchtig ist. Schon in meiner früheren Publi¬ 
kation habe ich einen Fall mitgeteilt, der bis kurz vor seinem 
Tod polyurisch w r ar und bei dem die histologische Untersuchung 
eine fast alle Glomeruli umfassende Erkrankung (Verödung) zeigte. 
Da nicht wohl angenommen werden kann, daß die wenigen er¬ 
haltenen Glomeruli imstande gewesen wären, eine über Monate dauernde 
Polyurie, d. h. also dauernd eine erhebliche Mehrarbeit auf dem 
Gebiet der Wasserausscheiduug zu leisten, so darf wohl aus diesen 
Beobachtungen der Schluß gezogen werden, daß die Glomeruli nicht 
die einzigen Apparate für die Wasserausscheidung darstellen. Die 
gleiche Ansicht, nämlich daß die Tubuli ebenfalls in Beziehung zur 
Wasserausscheidung stehen müssen, wurde schon von Fr. Müller 
auf Grund experimenteller Ergebnisse (H e i n e c k e) sowie auf Grund 
klinischer Beobachtungen in Meran vertreten. Damit wird natür¬ 
lich die Frage nicht berührt, ob bei einer Behinderung der Wasser¬ 
ausscheidung die Ursache in einer Erkrankung des sezernierenden 
Epithels (Bowmann’sche Kapsel, Tubuliepithel) oder aber in einer 
Schädigung der Gefäße (Glomerularschlingen, die Tubuli umspülende 
Gefäße) zu suchen sei; es soll hier nur betont werden, daß eine 
Ausschaltung fast sämtlicher Glomeruli, wenn sie sich langsam 
vollzieht, nicht genügt, um eine Störung der Wasserausscheidung 
hervorzurufen, daß es demnach nicht angängig ist, den Ort der 
Wasserausscheidung nur in die Glomeruli zu verlegen (gleichgültig 
ob man dabei der Bowmann’schen Kapsel oder den Gefäßschlingen 
mehr Bedeutung beimißt). 

Die Kochsalzausscheidung wird seit H e i n e c k e von den meisten 
Autoren in Beziehung zu den Tubuli contorti gebracht; diese An¬ 
nahme findet in meinen Fällen insofern eine Bestätigung, als sie 
zeigen, daß die Glomeruli für die NaOl-Ausscheidung größtenteils 
entbehrt werden können. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 109. 
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Anders liegen die Verhältnisse beim Stickstoff. Wie in meinen 
früher mitgeteilten Fällen fand sich auch hier wieder parallel der 
Erkrankung der Glomeruli eine schwere Störung in der N-Aus- 
scheidung. Offenbar sind also die Ausscheidungsbedingungen für 
den Stickstoff nicht die nämlichen wie für das Kochsalz; das In¬ 
taktsein der Glomeruli scheint Voraussetzung für eine genügende 
N-Elimination zu sein. 

Die N-Retention war in allen Fällen eine recht erhebliche; 
Fall 1 retinierte in 16 Tagen 104 g, Fall 2 84,54 g in 24 Tagen, 
und Fall 3 hat bei der Prüfung im Jahre 1910 78 g in 17 Tagen 
zurückbehalten. Es ergibt sich nun die Frage: Wo bleibt dieser 
Stickstoff? Daß er den Körper weder durch die Haut noch durch 
den Stuhl, noch durch die Atmung verläßt, kann durch zahlreiche 
Untersuchungen als sichergestellt betrachtet werden. Der nächste 
Gedanke ist der, daß er im Blute zurückbehalten werde, ein Ge¬ 
danke, der namentlich von W i d al nahegelegt worden ist. Die zum 
Teil erhebliche Erhöhung des Rest-N im Blute, die Strauß in einer 
großen Reihe von Fällen gefunden hat, die nach ihm von vielen 
Autoren bestätigt worden ist und die wir auch in unseren 3 Fällen 
beobachten, scheint diesen Gedanken zu rechtfertigen. Eine kurze 
Überlegung zeigt jedoch, daß die Verhältnisse nicht so einfach 
liegen können. Bei einem Rest-N von 500 mg, der wohl das Maximum 
der bis jetzt beobachteten Werte darstellt, würde (bei einer Blut¬ 
menge von 5 Liter) nur der Verbleib von im Maximum 25 g N 
erklärt; in unseren Fällen war nun aber der Rest-N des Blutes, 
der jeweils am Ende der Versuchsperiode bestimmt wurde, längst 
nicht so hoch (70 mg, 134 mg, 85 mg), die retinierten N-Mengen 
aber waren viel größer (104 g, 82,5 g, 78 g). Ödeme waren bei 
unseren Fällen nicht vorhanden. In Fällen mit N-Retention und 
Ödemen, über die ich später noch berichte, hatte ich Gelegenheit, 
Rest-N-Bestimmungen der Ödeme resp. der Transsudate zu machen; 
die höchste Rest-N-Menge, die ich in Ödemen feststellen konnte, 
betrug 150 mg. Demnach würden zur Speicherung von 100 g N, 
eine Menge, die gar nicht so selten retiniert wird, 66 Liter Ödeme 
notwendig sein. Kurz, es läßt sich leicht berechnen, daß die Haupt¬ 
menge des retinierten N weder im Blut noch in ev. vorhandenen 
Odemen zu suchen ist. Es bleibt demnach nichts anderes übrig, 
als die Annahme, daß der Stickstoff in irgendeiner Form in den 
Geweben gespeichert wird. 

In Verfolgung eines ähnlichen Gedankengangs hat Rosemann l ) 

1) Deutsche me<l. Woclienschr. 1904. 
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bei nephrektomierten Kaninchen Leber. Muskel und Gehirn auf 
Stoffwechselschlacken untersucht (bestimmt durch d) und fand, daß 
diese in den genannten Organen sich früher anhäufen als im Blut. 
Auch Soetbeer 1 ) und Schmidt 2 ) fanden bei nephrektomierten 
Tieren (Hunden) den abiureten N im Gehirn etwas und in der Leber 
erheblich (2—2 l / ä fach) vermehrt; im Blut fanden diese Autoren 
allerdings gleichzeitig eine Steigerung um das 6—10 fache. 

Daß die Gewebe tatsächlich imstande sind, Stickstoff in sich 
aufzuuehmen, beweist folgender Versuch: Ich injizierte einem Nieren¬ 
gesunden 110 ccm einer 10°/ 0 Urealösung (in physiol. NaCl-Lösung) 
intravenös. Unmittelbar vor der Injektion wurde Venaesectio zur 
Bestimmung des Rest*N gemacht. 2 Stunden nach der Injektion 
abermals Venaesectio. Der während der 2 Stunden nach der 
Injektion gebildete Urin wurde gesondert aufgefangen. Es ergab 
sich nun folgendes: 

Vor der Injektion betrug der Rest-N des Blutes: 

50 mg pro 100 ccm Serum 

2 Stunden nach der Injektion betrug 

der Rest-N des Blutes: 67 mg „ 100 „ „ 

Differenz: 17 mg pro 100 ccm Serum 
Im Blut war demnach bei einer Blutmenge von 6 Liter: 1,02 g N. 

Während der 2 Stunden wurde im Urin aus- 
geschieden: 2,989 g N 

An 2 Tagen nach dem Versuch wurde in 2 Stunden 
zu der nämlichen Zeit ausgeschiedeu durchschnittlich 1,254 „ „ 
während der 2 Stunden post inject, wurde also als 
Plus ausgeschieden: 1,735 g N 

Eingespritzt wurden 11 g Urea = 5,115 g N 

In Blut und Urin wurde gefunden: 2,755 „ „ = 53,86% 

Nicht wieder gefunden, also im Gewebe 2,360 g N = 46,14% 

Ein ähnliches Resultat hatte Bass 3 ), der harnsaures Piperazin 
intravenös injizierte. Auch er fand nur einen Bruchteil der in¬ 
jizierten Menge nach einiger Zeit (4 Stdn.) in Urin und Blut; er 
kommt daher zu dem nämlichen Schluß, daß die nicht wieder¬ 
gefundene Harnsäure in den Geweben zu suchen sei. Auch Thann- 


1) Verhandl. des 26. Kongr. f. inn. Med. 1909. 

2'i W. Schmidt, Dissert. Gießen 1908. 

3) Zeutralbl. f. inn. Med. 34, 1913. 
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haus er und Pfitzer 1 ) hatten bei ihren Versuchen mit Trauben¬ 
zucker ganz ähnliche Resultate. 

Eine weitere Frage ist nun: muß bei N-Retention der Rest-N 
des Blutes erhöht sein? Schließt normaler Rest-N Stickstoff¬ 
retention aus? Wenn wir annehmen, daß der retinierte Stickstoff 
irgendwo in den Geweben zurückgehalten wird, so läßt sich theo¬ 
retisch ganz gut vorstellen, daß das Blut normalen Wert zeigen 
kann, auch wenn N retiniert worden ist. 

Der folgende Fall illustriert nun sehr klar, daß jedenfalls aus 
dem normalen Verhalten des Rest-N des Blutes kein Schluß ge¬ 
zogen werden darf, daß die N-Ausscheidung intakt sei. 

Fall 4. Sch. G., der vor 7 Wochen wegen Cholelithiasis im 
Krankenhaus gewesen und gebessert entlassen worden war, kam am 

18. Januar 1913 wiederum ins Krankenhaus, weil er seit 2 Tagen keinen 
Urin mehr habe. Bei seinem früheren Krankenhausaufenthalt war, ab¬ 
gesehen von starker Urobilin- und Urobilinogenreaktion nichts Patho¬ 
logisches im Urin gefunden worden. Patient gab jedoch an, er habe in 
der letzten Zeit viel roten Sand im Urin beobachtet. Status: Sub- 
ikterische Verfärbung der Skleren, sonst Haut o. B. Keine Ödeme. 
Kopf o. B. Augenhintergrund normal. Lungen o. B. Cor. normal 
groß, leises systolisches Geräusch. R. R. 165/80, Arterien hart. Abdomen: 
In der oberen Hälfte gespannt, Leber 3 Finger unterhalb des Rippen¬ 
bogens, druckempfindlich. Milz o. B. Gallenblasengegend druckemp¬ 
findlich, rechte Nierengegend besonders druckempfindlich. Keine Head- 
sche Zone. Auch mit Katheter erhält man keinen Urin, bei Cystoskopie 
Blase leer. 

19. Januar. Befinden unverändert, kein Urin. 

20. Januar kein Urin R. R. 180/80. Erbrechen, Übelkeit, Kopf¬ 
schmerzen. Alle Versuche, die Harnentleerung anzuregen, bleiben er¬ 
folglos. 

21. Januar kein Urin, Erbrechen, Nasenbluten, Aderlaß: 

ö— 0,57° Rest-N 50 mg. 

Verlegung auf die Chirurgische Klinik. Dort Ureteren-Katheteris- 
mus; nachdem der Katheter rechts 30 cm vorgeschoben ist, stößt man 
auf leichten Widerstand, der sich überwinden läßt. Darauf kommt tropfen¬ 
weise Urin. , 

Am 22. Januar im ganzen 300 ccm Urin, der hell ist. Reaktion 
sauer, Album -J- trüb, Aldehyd 0, Urobilin 0, Sacharum 0. Sediment o. B. 

A —0,55°, Spez. Gewicht 1010. 

23. Januar. Zurückverlegt auf die innere Abteilung. Patient 
schwemmte nun in den folgenden Tagen enorme Mengen Wasser, NaCl 
und N, aus. Gleichzeitig nahm sein Körpergewicht um nahezu 5 kg ab. 
Der Blutdruck, der während der Anurie sehr erheblich gestiegen war, 
sank gleich in den ersten Tagen, parallel mit der Ausschwemmung der 

1) Münchener med. Wochensekr. 1913. 
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retinierten Schlacken auf normale Werte. Während der Beobachtungszeit 
erhielt Patient Mehl-Milchkost, die ca. 10 g N und 6 g NaCl enthielt. 
Dabei gestaltete sich die Ausscheidung folgendermaßen: 


Tabelle IX. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

i" 

! o/ ® 

N 

g 

1 NaCl 

| °/o j g 

'H gewicht 

R. R. 

1 

17-21 

0 

0 

1 0 

0 

! 0 

1 

0 

0 

! 180/80 

22 

300 

1010 

— 

— 

i 

1 0,561 

s. 30 

1 


23 

4960 

1012 

0,645 j 

31,995 

0,229 

1 11,35 

s. 26 i 68,0 

! 135/40 

24 

5000 

1010 

0,599 

29,96 

0,222 

11,1 

8. 19 

125/60 

25 

4300 | 

1008 

0.654! 

28,14 

0,246 

10,58 

s. 17 ! 64,0 

125/70 

26 

2 740 1 

1008 

o;ö4 1 

14,88 

0,24 

6,60 

s.iö; 

110/70 

27 

2 350 ■ 

1009 

0,5 

11,75 

0,28 

6,6 

s. 17 63,5 

115/65 

28 

2580 1 

1007 

0,46 

11,92 

0,37 

9,66 

8. 11 1 ! 

115/60 

29 

2660 1 

1009 

0,4 i 

10,80 

0,234 

6,22 

! 8.10 ; 

120/70 

30 

1700 1 

J 

1010 

0,5 : 

8,53 , 

0,234 

3,98 

8. 15 ! 

120/60 

Summe 

8 Tage 

26 290 1 

i 

! 

i 

i 

147,975 j 


66,091 

1 

j ! 



Nach 3 Tagen ist die überwiegende Menge der vorher retinierten 
Massen ausgeschwemmt. Wie viel Patient tatsächlich retiniert hatte, er¬ 
gibt sich aus Tabelle X. 


Tabelle X. 



Wasser 

(Urinmenge) 

Ng 

NaCl g 

Entsprechend seiner Kost hätte Patient 
während der 8 tägigen Beobachtungs- 
Zeit ansscheiden sollen. 

18 500«) 

86,0«) 

53,0 <) 

Tatsächlich hat Patient während der 

8 Tage ansgeschieden 

26 290 

147,97 

i 

66,09 

Patient hat demnach ausgeschwemmt 

7 790 

61,97 

13,09 


*) Diesen Zahlen ist der mittlere Wert der Tage 27.—30. I., wo Patient sich 
wieder im N und NaCl-Gleicbgewicht befand, zugrunde gelegt. 


Während der nun folgenden Zeit fühlte sich Patient wohl, die 
urämischen Erscheinungen traten nicht wieder auf, der Blutdruck blieb 
niedrig, im Urin war nichts Besonderes mehr nachweisbar. Ende Februar 
erkrankte er plötzlich an schweren peritonitischen Erscheinungen. 
23. Februar Exitus letalis. Bei der Sektion fand sich eine eiterige Peri¬ 
tonitis, deren Ausgangspunkt nicht festgestellt werden konnte. Nieren: 
Beiderseits Pyelitis, sonst nichts Besonderes, ein hydronephrotischer Sack 
war nicht vorhanden. 

Patient Sch., der offenbar infolge einer Knickung des rechten 
Preters 5 Tage vollständig anurisch war (reflector. Anurie). hat also 
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in dieser Zeit etwa 62 g N, ca. Vj % Liter Wasser und 13 g Kochsalz 
retiniert. Zur Zeit des Höhepunktes der Retention war Patient 
urämisch, der Blutdruck war hoch. Ödeme waren nicht nachweis¬ 
bar, dagegen beweist das Körpergewicht, ebenso wie die später ein¬ 
setzende Harnflut, daß Wasser retiniert worden war. Trotz der 
erheblichen N-Retention war der Rest-N des Blutes 
am Ende der anurischen Periode normal (wenn auch an 
der oberen Grenze des normalen). 1 ) Daß die Mengen (Wasser. X, 
NaCl) wirklich im Körper und nicht etwa in einem hydronephro- 
tischen Sack retiniert worden sind, beweist einmal die Urämie, 
dann das Fehlen eines Tumors, ferner die relativ langsam er¬ 
folgende Ausscheidung der retin. Massen und schließlich der Befund 
bei der Sektion, bei der jede Spur eines hydronephrotischen Sackes 
vermißt wurde. 

Aus dem mitgeteilten Fall ergibt sich demnach ganz eindeutig, 
daß N in ganz erheblichem Maße retiniert werden kann, ohne daß 
das im Rest-N des Blutes zum Ausdruck kommt Er beweist ferner, 
daß dem Körper anscheinend keine anderen Wege zur Verfügung 
stehen, um N los zu werden, als die Niere und daß, sobald der ver¬ 
legte Weg wieder frei wird (hier nach Behebung der die reflek¬ 
torische Anurie bedingenden Knickung) die gesamte retinierte 
Menge im Urin wieder erscheint. Bemerkenswert ist auch das Ver¬ 
halten des Blutdrucks, der während der Anurie erheblich anstieg (180), 
in der Ausscheidungsperiode dagegen wieder auf normale Werte sank. 

Ich komme deshalb auf Grund der mitgeteilten Befunde zu der 
Ansicht, daß, wenn Stickstoff im Körper retiniert wird, dieser 
in erster Linie in den Geweben zurückgehalten wird; erst wenn 
die Gewebe mit N (der übrigens ohne Retention von Wasser im 
Körper bleiben kann; Widal, Strauß u. a.) bis zu einem gewissen 
Grade übersättigt sind, muß sich die N-Retention im Blut durch Er¬ 
höhung des Rest-N geltend machen. Der Rest-Stickstoff des Blutes 
stellt sich nun auf ein höheres Niveau ein und dieses Niveau wird an¬ 
scheinend mit einer gewissen Zähigkeit festgehalten 2 ). Findet bei 
X-armer Nahrung z. B. eine Ausschwemmung von N statt, so sinkt 
deshalb der Rest-N doch nicht sofort, sondern er scheint unter Ent- 


1) Nimmt man au, daß der retinierte N in gleichmäßiger Weise auf den 
ganzen Körper verteilt worden wäre, so hätte der Rest-N des Blutes mindestens 
100 mg sein müssen; er betrug aber nur 50 mg (vgl. auch Brasch, Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 103). 

2) Vgl. auch Hohlweg, der bei einem Fall in 5 im Verlauf eines halben 
Jahres angestellten Bestimmungen den Rest-N fast absolut konstant fand. 
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lastung der Gewebe seine vermehrte Abgabe an den Urin zu decken. 
Umgekehrt gibt das Blut bei steigender Retention so lange an die 
Gewebe N ab, als nur möglich; sind die Gewebe mit N gesättigt, 
dann kann es zu rapidem Anstieg des Rest-N kommen. Möglicher¬ 
weise kommt es auch vor, daß bei relativ ordentlicher N-Aus- 
scheidung die Gewebe plötzlich den retinierten N ins Blut werfen. 
So berichten Massary und Pasteur 1 ) über rasches Ansteigen 
des Rest-N im Blut von 103 mg auf 475 mg, wobei der Stickstoff¬ 
gehalt des Urins absolut und prozentual dauernd normale Werte 
gezeigt haben soll. Vielleicht spielt auch stärkerer Eiweißzerfall 
bei plötzlichem starken Anwachsen des Rest-N eine Rolle (siehe 
später). 

Über ähnliches rasches Anwachsen des Rest-N gegen das Ende 
zu hat schon Strauß 2 ), dann in neuerer Zeit Hohlweg 8 ) be¬ 
richtet; auch ich habe diese Erscheinung in mehreren Fällen be¬ 
obachten können. Als Beispiel diene folgender Fall: 

Fall 5. N. M., 35 Jahre alt, Gehilfe, früher nie krank, leidet seit 
1 Jahr an Appetitlosigkeit und Brechneigung, seit % Jahr an Atem¬ 
not. Es besteht ferner häufig Schwindelgefühl, Kopfschmerzen, Herz¬ 
klopfen, Mattigkeit. Wegen Augenbeschwerden in der Augenklinik 
in Behandlung; wird von dort ins Krankenhaus geschickt. Potus 21 Bier. 
Status: Reduzierter Ernährungszustand, Anämie, abgesehen von ganz 
geringer Schwellung der Knöchel keine Ödeme. Urämischer Foetor ex 
ore. Lungen: zahlreiche kleinblasige Rasselgeräusche über beiden Lungen, 
keine Dämpfung. Cor. normal groß, Töne rein. RR. 200/150. Ader¬ 
laß: 350 ccm (27. August). 

ö —0,64° Rest-N 216 mg 

NaCl 0,55 °/ 0 Alb. 6,008%. 

Zunächst geringe Besserung, dann wieder Zunahme der Atemnot, 
Patient wird benommen, kann keinen Urin lassen. Katheterisiert: 350 ccm 
Irin, spezifisches Gewicht 1010. 

Phenolsulfonphthalein wird nicht ausgeschieden. Von Milchzucker 
wird ebenfalls keine Spur ausgeschieden. 

30. August, Zunahme der Somnolenz. Trachenlrasseln, Atemnot, 
rapider Verfall. Exitus letalis. Einige Stunden vor dem Tod nochmals 
Aderlaß: 

d—0,78° Rest-N 313 mg 

NaCl 0,51% Alb. 5,803%. 

Innerhalb 3 Tagen ist also hier der Rest-N von 216 mg auf 
313 mg angestiegen. Dieser erhebliche Anstieg des Rest-N kann 
einmal so erklärt werden, daß angenommen wird, die Gewebe seien 

1} Bull, et mem. de la soc. med. des höp. de Paris 28, 1912. 

2) 1. c. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 104. 
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bereits mit N übersättigt gewesen; da die Urinausscheidung 
gänzlich insufficient war, mußte der Rest-N dann natürlich an- 
steigen. Wenn die Annahme, daß die Gewebe zu weiterer N-Auf- 
nahme nicht mehr fähig waren, richtig ist, so bedurfte es nur ge¬ 
ringer N-Mengen, um den Rest-N um 100 mg ansteigen zu lassen 
(5—6 g, eine Menge, die leicht in 2—3 Tagen retiniert werden 
kann). 

Der rasche Anstieg des Blutrest-N läßt aber noch eine andere 
Erklärung zu. Strauß 1 ), Hohlweg*), Brasch 8 ) und andere Autoren 
haben Beobachtungen bei akuten Nierenschädigungen (Sublimat¬ 
vergiftung usw.) mitgeteilt, wonach in diesen Fällen eine erhebliche 
Steigerung des Rest-N des Blutes (210 mg. 298 mg) auftrat, ohne 
daß bereits erhebliche N-Mengen retiniert sein konnten, so daß also 
nicht angenommen werden kann, daß die Gewebe bereits mit N 
gesättigt waren. Auch ich habe bei einem Fall von Sublimatver¬ 
giftung nach 5 tägiger Anurie den Rest-N des Blutes wesentlich 
erhöht gefunden (173 mg). 

Diese Beobachtungen stehen in Widerspruch zu Beobachtungen, 
die ich bei andersartiger Anurie (vgl. Fall 4), resp. erheblicher Oligurie 
(s. Fall E) gemacht habe, bei denen keine oder nur eine geringe 
Erhöhung des Rest-N festgestellt wurde, obwohl ziemlich große 
N-Mengen retiniert waren. Es drängt sich also unwillkürlich die 
Frage auf, inwieweit extrarenale Einflüsse (z. B. toxischer Eiweiß¬ 
zerfall) den Blutrest-N beeinflussen; wir wissen, daß z. B. die 
Harnsäure des Blutes im Fieber, bei Hunger usw. erheblich ge¬ 
steigert sein kann, ohne daß eine Ausscheidungsstörung vorzuliegen 
braucht; andererseits sind die Harnsäurewerte des Blutes bei der 
Gicht nicht besonders groß, auch wenn erhebliche Harnsäuremengen 
im Körper deponiert sind. 

Strauß 4 ) fand im Fieber (Tuberkulose 72 mg, Pneumonie 
91 mg), dann beim Coma diabeticum (76 mg), bei Leukämie (68 mg), 
ferner in einem Fall von Coma carcinomatosum (112 mg) eine Er¬ 
höhung des Blutrest-N. Die Erhöhung des Rest-N im Fieber sucht 
er mit der Annahme einer gleichzeitig bestehenden „parenchymatösen 
Nephritis“ zu erklären; Bestimmungen der N-Ausscheidung in 
diesen Fällen hat er aber nicht gemacht. Nun wissen wir aber, 


1 ) 1. C. 


2 ) 1. c. 

H) ]. c. 

4) ]. c. - 


Deutsches Areli. f. klin. Me«l. 100. 
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daß die N-Ausscheidung im Fieber in der Regel sehr erheblich ist 
und die Einfuhr um ein Bedeutendes übertreffen kann; es erscheint 
mir deshalb nicht wahrscheinlich, daß die Erhöhung des Rest-N 
hier auf Retention zurückgeführt werden kann, vielmehr glaube 
ich auch aus den Beobachtungen von Strauß den Schluß ziehen 
zn dürfen, daß der Rest-N selbst bei guter N-Ausscheidung ansteigen 
kann, wenn gesteigerter Eiweißzerfall vorliegt. Auch Hohlweg 
fand z. B. bei einem Fall von Pleuraempyem 79 mg, 95 mg, bei 
Pneumonie 87 mg. Ich konnte ebenfalls bei einem Fall von Pneu¬ 
monie bei N-armer Ernährung (6 g N) eine deutliche wenn auch nicht 
sehr erhebliche Erhöhung des Rest-N des Blutes feststellen (62 mg), 
obwohl ganz bedeutende N-Mengen im Urin ausgeschieden wurden 
(während 7 Tagen wurden 81,6 g N mehr ausgeschieden als auf¬ 
genommen; Einfuhr 42,7 g, Ausfuhr 124,2 g). Die Erhöhung des 
Rest-N beim Eiweißzerfall scheint mir ein Analogon zn sein zum 
Anstieg des Rest-N unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme (vgl. 
Hohlweg und H. Meyer). Dieser physiologische Anstieg des 
Rest-N gleicht sich bald wieder aus, weil einmal dauernd N durch 
die Nieren den Körper verläßt und gleichzeitig die Zufuhr von N 
zum Blut abnimmt. Bei toxischem oder anderem Eiweißzerfall 
wird dauernd dem Blut N zugeführt; nach Untersuchungen von 
Heilner und Petry sowie von Schulz finden sich im Hunger 
(im prämortalen Stadium) Abbaufermente, die Muskeleiweiß abbauen; 
vielleicht ist also das Blut selbst zum Teil Schauplatz des Eiweiß¬ 
zerfalls. Es ergibt sich, daß der Rest-N ansteigen muß, wenn in der 
Zeiteinheit dem Blut mehr N zugeführt wird als gleichzeitig durch die 
Nieren oder in die Gewebe abgegeben wird. Ich glaube daher, daß 
zwei Formen von Rest-N-Erhöhung unterschieden werden müssen; 
die eine ist bedingt dadurch, daß bei normaler Zufuhr dauernd 
zu wenig N ausgeschieden wird. Der so retinierte N wird 
vom Blut an die Gewebe abgegeben und erst, wenn der Rest-N 
der Gewebe einen gewissen Sättigungsgrad erreicht hat, muß der 
Rest-N des Blutes ansteigen. Dies ist der Fall bei den chronischen 
Nephropathien mit N-Retention. Die zweite Form kommt zustande 
dadurch, daß ein erhöhter Eiweißzerfall besteht (Hunger, Fieber, 
Vergiftungen usw.), oder daß dem Körper von außen größere N- 
Mengen zugeführt werden (eiweißreiche Nahrung). Hier kann die 
N-Ausscheidung normal, ja vermehrt sein; der Rest-N steigt an, 
weil in der Zeiteinheit mehr N dem Blnt zugeführt wird als von 
der Niere eliminiert oder ev. in den Geweben deponiert werden 
kann; er wird besondere hoch ansteigen, wenn gleichzeitig mit dem 
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erhöhten Eiweißzerfall eine Schädigung der Ausscheidungsfähig¬ 
keit für N besteht (Sublimatnephropathie, Agon$ chronischer 
Nephropathien usw.). Es ist klar, daß die biologische Wirkung 
dieser beiden Formen von Rest-N-Erhöhung eine verschiedene sein 
muß. In einem Falle ist der ganze Körper mit N überladen, und 
erst sekundär steigt der Rest-N des Blutes an, weil die Gewebe 
gesättigt sind. Im zweiten Fall findet sich eine primäre, akute 
Überschwemmung des Blutes mit N, der nicht in dem Tempo weg¬ 
geschafft werden kaun, wie er dem Blut zugeführt wird; die Ge¬ 
webe sind in diesem zweiten Falle nicht mit N beladen. Ohne Be¬ 
rücksichtigung dieser zwei Formen von Rest-N-Erhöhung wird man 
an die Frage über die Beziehungen zwischen N-Retention und Urämie 
nicht herangehen können (s. später). Es wird deshalb notwendig 
sein, zur Entscheidung der Frage, welche Form von Rest-N-Er- 
höhung vorliegt, neben den Rest-N-Bestimmungen die Ausscheidungs¬ 
fähigkeit für N zu untersuchen. 

Ganz kurz in Form einer Tabelle möchte ich noch einen Fall von 
chronischer Nephropathie kombiniert mit hochgradiger cardialer Stauung 
anführen, bei dem sich in der Agone sukzessive ein Anstieg des 
Rest-N in Transsudaten und Blut feststellen ließ. Es handelte sich 
um eine Patientin, die früher lange Zeit als typische Repräsentantin der 
chronischen anhydropischen Nephropathie im Krankenhaus beobachtet 
worden war. Befund damals RR. 210, dauernd Kopfschmerzen, Schwindel, 
zeitweise Benommenheit, Erbrechen; Herz nach rechts und links ver¬ 
breitert, lautes systolisches Geräusch über allen Ostien, klappender 2. Ton. 
Früher keine Ödeme. In letzter Zeit traten nach Anstrengung Ödeme 
an den Füßen auf, die bei Bettruhe wieder verschwanden und angeblich 
von der Kost unabhängig waren. Patient kam nun im Frühjahr 1913, 
nachdem sie längere Zeit außerhalb des Krankenhauses gewesen war, 
mit hochgradigen Ödemen, Ascites, Transsudaten und schwerer Atemnot 
herein; Gesicht und Augenlider frei von Ödem, die Leber war vergrößert 
und druckempfindlich, die Urinmengen gering, der Puls frequent und 
arrhythmisch; sonst Befund wie früher. Unter Digitalis ging die Puls¬ 
frequenz zurück, die Urinmengen nahmen zu (von 600 auf 1300). Am 
20. und 23. März Pleurapunktion, Vom 23. März an wieder Zunahme 
der Pulsfrequcuiz, Abnahme der Urinmengen, Zunahme der Ödeme. Am 
24. März Yenae sectio. Klagen über große Müdigkeit, Atemnot; am 
26. März ganz plötzlich Exitus letalis. 


Tabelle XT. 


Datum 



NaCl % 

ä 

Rest-X mg j 

Alb. % 

20. III. 

PleurajHiiiktion 

840 ccm i 

0.64 

— 0.5f>° 

114 

2,2? 

23. III. 

Pleurapmiktiuii 

(UU ccm 

0.67 

— 0.62" 

182 

2,11 

24. UI. 

Yenae section 1 

150 



158 
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Bei der Sektion fand sich Granularatrophie beider Nieren, Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels, Stanungsorgane. Die Nieren waren blaß¬ 
rot, sehr klein und feingranuliert. Histologisch war das Bild das näm¬ 
liche wie bei den Fällen U. und W., ich verzichte deshalb auf eine aus¬ 
führliche Beschreibung. Es war also hier bei einem Fall, bei dem an¬ 
genommen werden kann, daß eine langdauernde N-Retention schon be¬ 
standen hatte, kurz vor dem Tode succesive der Rest-N des Blutes 
(resp. der Transsudate) angestiegen. 

Weitere Fälle mit erheblichem Anstieg des Rest-N in relativ kurzer 
Zeit siehe im Abschnitt über die Mischformen. 

Meines Erachtens kann man, um es nochmals kurz zu wieder¬ 
holen, aus erhöhtem Rest-N nur dann mit Sicherheit aut N-Retention 
schließen, wenn vermehrter Eiweißzerfall ausgeschlossen werden 
kann; unter dieser Voraussetzung spricht die Erhöhung des Rest-N 
dafür, daß die Retention schon eine recht erhebliche ist. Dagegen 
läßt sich aus normalem Rest-N kein Schluß ziehen, daß die N- 
Ausscheidung intakt sei. Um das zu entscheiden, ist eine über 
längere Zeit auszudehnende Stoffwechseluntersuchung notwendig, 
ev. unter Zuziehung eines Belastungsversuches. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 
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Aus der II. med. Klinik München. 

Vorstand: Prof. Friedrich Müller. 

Über die Große des Eiweißzerfalls bei Fieber nnd bei 

Arbeitsleistnng. 

Untersuchungen mittels des Stickstoffminimums. 

Von 

Rudolph A. Kocher 

aus Baltimore. 

(Mit 3 Kurven) 

Die Tatsache, daß im fieberhaften Zustand eine Erhöhung der 
Stickstoffausscheidung bestellt, ist immer wieder bestätigt worden 
und kann als feststehend angesehen werden, nur ihre Deutung ist 
strittig und zwar sind zu ihrer Erklärung folgende Faktoren heran¬ 
gezogen worden: 

1. die erhöhte Körpertemperatur, 

2. ein unzureichender Ernährungszustand der Körperzellen, ins¬ 
besondere die Erschöpfung des Glykogenvorrates, 

3. eine direkte Schädigung des Protoplasmas durch die Krank¬ 
heitsgifte. 

Jede dieser Hypothesen hat ihre Vertreter gefunden und zu 
besonders gerichteten Untersuchungen geführt. 

Die ersterwähnte Frage, ob der rein physikalische Wärme¬ 
faktor des Fiebers allein für sich ausreichend sei, um einen Zerfall 
von Körpereiweiß zu bewirken, wurde zuerst von Bartels *), dann 
von Naunyn 1 2 ), Schleich 3 4 ), Frey*), Richter 5 * ), F. Voit°), 
Linser und Schmidt 7 ), und kürzlich in dieser Klinik von 
Graham und Po ul ton 8 ) einer Bearbeitung unterzogen. 

1) Bartels, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1875. 

2) Naunyn, Berliner klin. Wochenschr. 1889. 

3) Schleich, Arch. f. Pathol. Bd. 4 p. 82. 

4) Frey, Die heiße Luft und Dampfbaden in Baden-Baden. 

5) Richter, Virehow's Arch. f. path. Anat. u. Physiol. 133, p. 118. 

(i) F. Voit, Sitzungsberichte der Ges. f. Anat. u. Physiol. 1895, 120. 

7) Linser u. Schmidt, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1904, 89 p. 514. 

8) Graham u. Poulton, Quarterly Journal of Medicine, Okt. 1912 p. 8. 
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Die Autoren setzten sich in ihren Selbstversuchen auf eine 
kohlehydratreiche Kost solange, bis das konstante N-Minimum in 
der Ausscheidung erreicht war. Hierauf unterzogen sie sich einem 
mehrstündigen Dampfbad, wobei ihre Körpertemperatur bis 40* 
anstieg. Während dieser künstlichen Temperaturerhöhung zeigte 
sich nicht die geringste Änderung im Eiweißumsatz. 

Wenn es auch aus allgemein physiologischen Gründen als un¬ 
bedingt wahrscheinlich angesehen werden muß, daß eine Erhöhung 
der Temperatur der Körperzellen zu einer Steigerung des Gesamt¬ 
umsatzes führt, so kann doch aus den in der Literatur nieder¬ 
gelegten Untersuchungen und namentlich denen von Graham und 
Po ulton geschlossen werden, daß die Erhöhung der Körper¬ 
temperatur für sich allein die Stickstoffausscheidung und damit den 
Eiweißabbau nicht oder zum mindesten nicht regelmäßig und nicht 
erheblich zu steigern vermag und daß somit der physikalische 
Faktor der Erhöhung der Körpertemperatur nicht imstande ist, die 
bedeutende und konstante Stickstoffsteigerung im Fieber zu erklären. 

Was die zweite der oben erwähnten Fragen, nämlich die der 
Unterernährung anbetrifft, so wird kein klinischer Beobachter 
leugnen, daß eine solche beim Fieber wegen der unüberwindlichen 
Appetitlosigkeit der Patienten meist eine sehr große Rolle spielt 
und daß sich der Stoffwechsel der Fiebernden dem beim Hunger 
ähnlich verhalten muß. Da aber die Stickstoffausscheidung im 
Fieber ganz bedeutend höher zu sein pflegt als im Hungerzustand 
des Gesunden, so muß im Fieber noch ein besonderer Faktor hinzu¬ 
kommen: R. May 1 ) hat in seinen Experimenten an Kaninchen, die 
mit Schweinerotlauf infiziert waren, bewiesen, daß die Stickstoff¬ 
ausscheidung durch Kohlehydratzufuhr ganz bedeutend herabgesetzt 
werden konnte; denselben Befund konnte schon Hößlin 2 ) und 
Bauer und Künstle 3 ) am fiebernden Menschen erheben, ebenso 
Schaffer und Coleman 4 5 6 ) am Typhuskranken und besonders 
haben neuerdings Rolland*), Grafe 8 ) sowie Pfannmüller 7 ) 
auf diese Tatsache hingewiesen. 


1) May, Zeitschr. f. Biologie 30 p. 1. Habilitationsschrift München 1893. 

2) Hößlin, Virchow's Archiv Bd. 89 p. 95 u. 303, 1882. 

3) Bauer tt. Künstle, Deutsches Arch. f. klin. Med. XXIV, 1879. 

4) Schaffer u. Coleman, Archives of Internal Medicine 19)9 Nr. 4. 

5) Rolland, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 107. 

6) Grafe, Verhandl. der ges. deutschen Naturforscher u. Ärzte. Abteil, 
f. inu. Med. 1911, Sept. 

I) Pfannmüller, Deutsches Arch. f. klin. Med. Dez. 1913. 
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R. May schließt aus seinen Beobachtungen, wohl mit Recht, 
daß im Fieber ein rascher und abnorm hoher Verbrauch des 
Glykogens auftritt, daß somit die Sparwirkung des Glykogens auf 
den Eiweißumsatz wegfällt und daß dadurch der erhöhte Eiweiß¬ 
umsatz bedingt sei. Zur Stütze dieser Anschauung kann auf das 
Verhalten der Stickstolfausscheidung beim Phloridzindiabetes hin¬ 
gewiesen werden, die unter dem Einfluß der Zuckerausschwemmung 
bekanntlich gleichfalls eine bedeutende Steigerung erkennen läßt. 
Grafe und Pfannmüller gehen so weit, aus ihren Versuchen 
am fiebernden Menschen zu schließen, daß der Eiweißumsatz des 
Fiebernden sich grundsätzlich von dem des Hungernden nicht unter¬ 
scheide, da sich die Stickstoffäusscheidung durch reichliche Kohle¬ 
hydratzufuhr auf dieselbe niedrige Zahl wie beim Gesunden herab- 
drücken lasse. Grafe stützt sich bei dieser Anschauung nicht 
nur auf die unter seiner Leitung ausgeführten Untersuchungen 
von Rolland, sondern auch auf diejenigen von Schaffer und 
Coleman am Typhuskranken. Auch früher schon hatten von 
Hößlin, Bauer und Künstle den Nachweis geführt, daß es 
möglich ist, durch abundante Kost N-Gleichgewicht beim Fiebernden 
zu erzielen. 

Es kann somit als feststehend angesehen werden, daß es ge¬ 
lingt, durch abundante Zufuhr von Eiweißsparern, besonders vou 
Kohlehydraten den erhöhten N-Umsatz im Fieber ganz bedeutend 
herabzudrücken, daß dieser also jedenfalls zu einem sehr großen 
Teil auf dem gesteigerten Verbrauch und damit auf dem Mangel 
an Glykogen beruht, und daß der im Fieber beobachtete erhöhte 
Eiweißverbrauch zum mindesten nicht ausschließlich auf toxische 
Schädigung des Zellprotoplasmas zurückgeführt werden kann (was 
übrigens auch nie behauptet worden ist). 

Doch vermögen wir aus den Versuchen der genannten Autoren 
nicht den Beweis dafür als erbracht anzusehen, daß der Glykogen- 
mangel allein für das fieberhafte Verhalten der N-Ausscheidung 
verantwortlich zu machen ist, und daß es in der Tat gelingt, 
durch reichliche stickstofffreie Kost den Eiweißumsatz auf dieselbe 
niedrige Zahl herabzudrücken wie bei Gesunden. Der Kernpunkt 
der Frage liegt, wie Fr. Müller es betont, anderswo. Er 
schreibt: 1 ) „Die Tatsache, daß im Fieber die Eiweißzersetzung 
durch Kohlehydrate vermindert werden kann, würde nur daun 


1) Fr. Müller, Levden’s Handbuch der Ernährungstherapie. 2. Anfl. Bd. I 
p 213. 
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gegen den toxogenen Eiweißzerfall sprechen, wenn es beim hoch- 
liebemden Menschen gelänge, durch die gleiche Kohlehydrat¬ 
zufuhr den Eiweißumsatz ebenso tief herabzusetzen als beim Ge¬ 
sunden.“ 

Schaffer und Coleman haben aus ihren Versuchen nicht 
denselben Schluß als May gezogen. Es gelang ihnen wohl, eine 
sehr große Reihe von Typhuskranken dadurch, daß man ihnen eine 
Nahrung von mäßigem Stickstoff-, aber abundantem Kohlehydrat¬ 
gehalt zuführte, in annäherndem Stickstoifgleichgewicht zu erhalten. 
Eine genaue Durchsicht der Versuche von Schaffer und Coleman 
zeigt übrigens, daß der tatsächliche Effekt der gesteigerten Kohle¬ 
hydratzufuhr durchaus nicht den Umfang besitzt, als wie es auf 
den ersten Blick zu sein scheint, hauptsächlich wohl deshalb, weil 
das Stickstoffgleichgewicht fast immer erst in einem späteren 
Stadium der Krankheit erzielt werden konnte. Die Autoren teilen 
selbst den Krankheitsverlauf in mehrere Perioden ein, die einzelnen 
von wechselnder Länge. 

Es ist aus den Versuchsprotokollen klar ersichtlich, daß die 
Patienten von Schaffer und Coleman erst nach Ende der 
1. oder 2. Periode ins Stickstoffgleichgewicht eintraten. Also erst 
2 oder gar 3 Wochen nach Beginn der Erkrankung. Ich erwähne 
diesen Punkt, weil manche aus den Schaffer’schen Versuchen 
schließen wollen, daß hierbei während der ganzen Dauer der In¬ 
fektion ein Stickstoffverlust hintan geh alten wurde. Das ist keines¬ 
wegs der Fall. Man kann sich aber gut vorstellen, daß nach dem 
ersten Stadium der Infektion, in welchem die Hauptattacke der 
Infektionserreger vor sich geht, der Organismus zunehmend die 
Fähigkeit gewinnt, sich gegen den deletären Einfluß der Erreger 
auf den Stoffwechsel zu erwehren. Dem würde entsprechen, daß 
die Stickstoffausscheidung zurückgeht, wiewohl das Fieber noch 
unverändert anhält, ein Phänomen, das ja auch tatsächlich schon 
wiederholt beobachtet wurde. 

Dasselbe läßt sich auch bei Schaffer und Coleman aut- 
finden. Nur in einem der zitierten Fälle findet sich ein an¬ 
näherndes Gleichgewicht in der Periode 1. Wiewohl in diesem 
Falle der Patient 70—72 Cal. per kg zugeführt erhielt, dabei 
11 g N, bestand dennoch ein Stickstoffverlust von 2 g. In 
einem, anderen Falle wurde trotz zugeführter 55 Cal. per kg ein 
täglicher Stickstoffverlust von 3,6 bis 8,5 g pro 24 Stunden be¬ 
obachtet. In allen anderen Fällen war die zugeführte Kalorien- 
menge während der Periode 1 wohl geringer aber immer noch 
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weitaus zureichend, um den gesunden Bedarf zu decken. So war 
in einem Falle die Kalorienzufuhr 3085 Kal. = 46 Kal. pro kg 
und dennoch trat ein Verlust von Stickstoff bis 16,3 g in einem 
Tage ein. In einem anderen kam ein Stickstoffverlust von täglich 
5 g zur Beobachtung trotz einer Kalorienzufuhr von 62 Kal. pro kg. 
Man kann hier also wohl kaum von einem Stickstoffgleichgewicht 
reden, wenn man seine Aufmerksamkeit eben auf diese 1. Periode 
lenkt. Erst gegen Schluß der Krankheit kamen Zeiten, in denen 
annäherndes Stickstoffgleichgewicht erreicht werden konnte, und 
auch hier nur bei abundanter Nahrungszufuhr bis 85 Kal. 

Dieser Zustand geht ganz kontinuierlich in eine Periode über, 
wo Rekonvalescenz eintritt und dieselbe Kost eine Stickstoffreten¬ 
tion bis 6 g in 24 Stunden herbeiführt. Man muß also auch aus 
den Versuchen von Schaffer und Coleman schließen, daß der 
fieberhafte Stoffwechsel sich nicht so gestalten läßt als wie beim 
Gesunden. 


Eigene Versuche. 

Um die Frage nach der Bedeutung der Kohlehydrate für 
die fieberhafte N-Steigerung einer Lösung näher zu bringen, haben 
w'ir neue Versuche angestellt. Wir gingen dabei nicht darauf aus, 
das N-Gleichgewicht herzustellen, da dieses bei sehr verschiedenen 
Höhen möglich ist, auch suchten wir nicht den prozentualen Anteil 
des Stickstoffumsatzes am gesamten Energieumsatz festzustellen, 
wie dies Grafe getan hat. Wir nahmen vielmehr das „Stickstoff¬ 
minimum“ als Basis, w r eil dieses bei gesunden Individuen eine ziem¬ 
lich konstante absolute Zahl darstellt, und suchten zu ermitteln, 
ob in der Tat auch bei Fiebernden durch abundante Kohlehydrat¬ 
zufuhr dieselben niedrigen Werte erzielt werden können, wie bei 
Gesunden. 

Es sei vorerst dieser Begriff des N-Miuimums der von Siven 
festgelegt wuirde, erläutert: 

Siven 1 ) fand nämlich, daß man durch reichliche Zufuhr von 
Kohlehydraten bei einem nahezu stickstofffrei ernährten Individuum, 
die ausgeschiedene Stickstoffmenge auf ein Drittel jener Größe 
herabsetzen kann, welche beim totalen Hunger eintritt. Jene ge¬ 
ringste Stickstoftäusscheidung, die sich durch abundante Zufuhr von 
Kohlehydraten bei einer sonst stickstofffreien Nahrung nicht mehr 
weiter vermindern läßt, ist das Stickstoffmini raum, eine 

1) Siven, Skaurt. Arch. f. Anat. u. Pliysiol. 1901, 39. 
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Größe, die bei verschiedenen Individuen zwischen 2, 5 und 3 g 
schwankt. Si v 6n’s Befunde wurden von Landergreen'), 
Ernberg 1 2 3 , Folin 8 ), Roehl 4 ) und anderen bestätigt. 
Enbner 5 6 ) bezeichnet die angeführte Menge von 2—3 g N als 
Abnutzungsquote des Eiweißvorrates im Organismus. 

Geht man von dieser Größe aus, so gewinnt die Untersuchung 
folgende Vorteile: Der Faktor der Stickstoffretention wird aus¬ 
geschaltet, da die ausgeschiedene Stickstoffmenge nur wenige Gramm 
beträgt und nahezu direkt die Abnützungsquote des Organismus re¬ 
präsentiert. Die ausgeschiedene Stickstoffmenge gibt einen direkten 
Anhaltspunkt für die Größe des Eiweißumsatzes im Organismus, 
da die Zufuhr sehr gering ist und in meinen Versuchen selten 2 g 
überstieg. Dabei bleibt die Möglichkeit, durch abundante Zufuhr 
von Kohlehydraten eine Überernährung hervorzurufen, auch bei 
einem gesteigerten Energiebedarf bestehen. 

In meinen Versuchen war also, wie erwähnt, die Stickstoff¬ 
zufuhr sehr gering; dagegen war die Zufuhr an Kohlehydraten so 
gehalten, daß die Gesamtkalorienzufuhr um mehr als 50°/ o den 
Bedarf des gesunden Individuums überschritt. Man kann also 
gegen meine Versuche wohl schwerlich den Einwand der Unter¬ 
ernährung meiner Versuchspersonen erheben, da ja selbst Grafe 8 ) 
die Steigerung des Umsatzes im Fieber um nicht höher angesetzt 
wissen will, als diese Zahl beträgt. Zu berücksichtigen ist übrigens, 
daß in den meisten meiner Versuche diese Größe von50°/ 0 manch¬ 
mal sogar sehr erheblich überschritten ist. 

Ferner suchten wir dem Problem noch auf einem anderen Wege 
näherzukommen: 

Wenn in der Tat der erhöhte Eiweißumsatz im Fieber nur 
durch den Wegfall der eiweißsparenden Wirkung des Glykogens, 
also durch den Mehrverbrauch an Glykogen im fieberhaften Stoff¬ 
wechsel zustande kommt, so muß die gleiche Steigerung der Stick¬ 
stoffausscheidung auch dann erwartet werden, wenn der gleiche 
Mehrverbrauch an Glykogen, also dieselbe Glykogenverarmung 
nicht durch den fieberhaften Prozeß, sondern durch anderweitigen 
stärkeren Energieverbrauch, z. B. durch Muskelarbeitsleistung, er- 

1) Landergreen, Ibid. 1903 Bd. 14. 

2) Ernberg, Nord. Med. Arch. 1905 Bd. II. 

3) Folin, Aui. J. of Physiol. 1905 Vol. XIII. 

4) Roehl, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1905 Bd. 83 p. 523. 

5) Rubner, Arcb. f. Anat. u. Physiol. 1911, 39. 

6) Grafe, loc. cit. u. Zeitschr. f. physiolog. Chemie, Bd. 05 H. 1 p. 21, 1910. 
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zeugt wird. Aus zahlreichen Respirationsversuchen am Tier und 
am Menschen wissen wir, wie groß die Steigerung des Gesamt- 
Energieverbrauchs im Fieber ist. Sie beträgt nach Fr. Kraus 1 ) 
durchschnittlich 20%, nach Stähelin und nach Grafe 2 ) bis zu 
40% gegenüber der Norm. Wir wissen andererseits aus den Unter¬ 
suchungen von Rubner, Zuntz und seiner Schule, und anderen, 
welcher Mehrverbrauch an Energie durch eine dosierbare Muskel¬ 
arbeit, z. B. eine Marschleistung oder durch Schwimmen erzeugt 
wird. Nehmen wir nun, um sicher zu gehen, als Mehrverbrauch 
im Fieber nicht den Durchschnittswert von Fr. Kraus, sondern 
einen der hohen Werte an, wie sie G r a f e beschreibt, nämlich 40 %, 
nehmen wir ferner an, daß dieser fieberhafte Mehrverbrauch an 
Energie nur durch Steigerung des Glykogenumsatzes bedingt ist, 
steigern wir dann ferner bei einem Gesunden den Energieverbrauch, 
d. h. die Oxydationsprozesse, durch Muskelarbeit nicht nur um diese 
40%, sondern noch darüber hinaus, auf 50% des Ruheumsatzes 
und mehr, und zwar nachdem dieser Gesunde schon vorher durch 
geeignete Maßnahmen möglichst glykogenarm gemacht worden war, 
so muß (wenn die von R. May und Grafe aufgestellte An¬ 
schauung richtig ist) erwartet werden, daß bei diesem Gesunden 
unter dem Einfluß von Muskelarbeit die Stickstolfausscheidung 
ebenso ansteigt als bei dem Kranken unter dem fieberhaften Mehr¬ 
verbrauch an Glykogen. Dabei ist gleiche Kost vorausgesetzt und 
das StickstotFminimura als Basis zweckmäßig. Da aber die Herbei¬ 
führung des N-Minimums also der Abnützungsquote stets die Zu¬ 
führung großer Mengen von Kohlehydraten in der Kost voraussetzt, 
so mußten die Versuche am Gesunden außerdem bei möglichst 
kohlehydrat armer Kost wiederholt werden. 

Nach Erledigung dieser Vorfragen kamen dann als Hauptteil 
meiner Arbeit Versuche an fiebernden Patienten an die Reihe, die 
auf eine stickstoffarme, abundant kalorienreiche Nahrung gesetzt 
wurden und bei denen somit während des fieberhaften Zustandes 
das Stickstoftminimum und dadurch der Ablauf des Eiweißumsatzes 
studiert werden konnte. 

Als normale Versuchsperson stellte sich mir in 2 Versuchen 
in entgegenkommender Weise Mr. J. G. Fergusson, Student der 
Medizin, zur Verfügung. Auch an dieser Stelle möchte ich nicht 
versäumen, Mr. Fergusson für die wertvolle Unterstützung meinen 


1) Kraus, Noorden’s Handbuch d. Pathol. d. Stoffwechsels 1, 614, 1906. 

2) Grafe, Zeitschr. f. jdiysiol. Chemie Bd. 65 H. 1 p. 21, 1910. 
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besten Dank auszusprechen. Die übrigen Versuche waren Selbst¬ 
versuche des Verfassers. Wir beide waren geübte Sportsleute, an 
körperliche Anstrengungen gewöhnt. Die eingehaltene Kost war 
für beide absolut identisch, ihr Kalorienwert genau ausgerechnet 
und besonders wurde darauf geachtet, daß jeden Tag dieselben 
Mengen eingenommen wurden. 

Als die Stickstoffausscheidung konstant geworden, was nach 
4—6 Tagen eintrat, wurde eine Zeit exzessiver körperlicher 
Leistung eingeschaltet, und um dann den Fehler einer verschleppten 
Ausscheidung auszuschalten, wurden die Analysen noch mehrere 
Tage fortgesetzt. Die körperliche Leistung bestand in einem 
Marsche um den Starnbergersee (nahe München), eine fast ebene 
Strecke von 60 km, die in ca. 10 Stunden zurückgelegt wurde. 
Die Zeit und die Schnelligkeit, welche hierzu benötigt wurde, 
lieferte die Daten, um die vermehrte Energieproduktion durch die 
Marschleistung zu berechnen, wobei wir uns an die Zahlen von 
Zuntz 1 2 ) hielten, welcher die Leistung einer auf ebenem Niveau 
marschierenden Person für bestimmte Schnelligkeiten bestimmte. 

Analytische Methodik. 

Der Urin wurde in 24 ständigen Perioden gesammelt. Die Fäces 
wurden mit Karmin, manchmal auch mit Kohle abgegrenzt und in mehr¬ 
tägigen Perioden analysiert. Der Kalorienwert der Nahrung wurde be¬ 
rechnet nach König, meistens nach der Nahrungsmitteltabelle von 
Schall und Heisler. Den Fettgehalt des Kahmes bestimmte ich für 
die verwendeten Proben mittels Extraktion im Soxhletapparat. 

Der Harnstoff wurde nach Folin und Denis bestimmt, das Am¬ 
moniak und die Harnsäure nach Folin und Mac all um, resp. Folin 
und Denis, ebenso wurde Kreatinin, Aceton zusammen mit Acetessigsäure 
nach den Vorschriften von Folin untersucht. ^-Oxybuttersäure wurde 
polarimetrisch im Ätherextrakt bestimmt, indem der Harn 48, wenn dann 
noch nicht vollständig extrahiert, noch länger, mit einem Extraktions¬ 
apparat nach Magnus Levy extrahiert wurde. Schwefel wurde nach 
Benedikt mit der Modifikation von Denis bestimmt. Phosphorsäure 
wurde mit Uran (Tüpfelmethode) titriert. 

Beschreibung der Versuche. 

Einfluß einer größeren Marschleistung auf die Ausscheidung von 
Endprodukten bei abundanter Kohlehydratnahrung während des N-Mini- 
mums. 


1) Zuntz, Pflüger’s Archiv 1903 Bd. XCV, p. 192; zu Schuniberg. Physio¬ 
logie des Marsches, Berlin 1901. 

2) cf. F. Müller, Sammlung klin. Vorträge, Volkmann 1900 Nr. 272. 
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Versuch I. (Versuchsperson R. A. K. 28 Jahre). (Selbstversuch). 


Eingenommene tägliche Kost: 



Gewicht 

N-Gehalt 

Kalorien 

Stickstofffreie Bretzeln x ) 

300 

0 

1708 

Arrowroot 2 ) 

' 500 

0 

2050 

Milchzucker 

200 

0 

775 

Kahm 

228 

1,01 

556 

Summe 


1,01 

5089 


Arrowroot war durch Diastase teilweise aufgeschlossen (Fol in 3 ). 
Der Milchzucker war mit Arrowroot durchgerührt und mit etwas Zitronen¬ 
saft genießbar gemacht. Unangenehme Folgezustände wurden von dieser 
Diät nicht beobachtet, bis auf die gelegentlich recht erhebliche Schwie¬ 
rigkeit, die psychischen Widerstände gegen diese Kost zu überwinden, 
die im übrigen recht voluminös war, und den Magen ziemlich belastete. 
Die Tagesmenge wurde in drei Mahlzeiten aufgeteilt. Dazwischen wurden 
fast andauernd die stickstofffreien Bretzeln gekaut. In diesem Versuche 
wurde zu keiner Zeit Zucker, Aceton, Acetessigsäure im Harne beobachtet. 
Der Marsch um den Starnbergersee (60 km) wurde am 7. Tage des 
Versuchs an getreten, es wurden hierzu 8 Stunden benötigt. Zuntz 4 ) 
bestimmte den Kalorienbedarf eines normalen, völlig ruhenden Menschen 
auf 22 bis 29 Kalorien pro kg Körpergewicht. Nach den von Zuntz 
und Schumburg 6 ) angeführten Zahlen berechnet sich der Anstieg der 
Energieproduktion für eine in der Ebene mit einer Marschgeschwindigkeit 
von 7,5 km pro Stunde marschierende Person von 80 kg Körpergewicht 
auf 310,4 Kalorien pro Stunde, also für 8 Stunden auf 2483 Kalorien. 
Nimmt man den Tagesruhewert zu 30 Kalorien pro kg Körpergewicht, 
so ergeben sich für die gesamte ruhende Körpermasse (80 kg) 2400 Ka¬ 
lorien, zusammen mit der durch Arbeit verbrauchten Energiemenge also 
4883 Kalorien. Die in der Nahrung gelieferten Kalorien repräsentierten 
5098 Kalorien, es blieb sonach ein Überschuß von 206 Kalorien, wobei 
der Kalorienmehrverbrauch gegenüber dem Vortag etwa 100 °/ 0 betrug. 
Die Zahlen für die Ausscheidung ersieht man aus Tabelle I. 

Die Stickstoffausfuhr sank allmählich von Beginn des Versuches 
(16,16 g) bis auf ein Minimum von 2,92 g, das am 5. Tage erreicht 
wurde. Der Wert am 6. Tag war damit nahezu identisch, so daß am 
7. Tag die Marschleistung eingeschaltet wurde. Hierbei trat eine leichte 
Steigerung der Stickstoffwerte um 0.96 g ein. Am folgenden Tag war 
der Stickstoff nicht etwa wieder niedriger, sondern etwas höher als am 

1) Hergestellt nach einem Rezept von Thomas aus Milchzucker, Rohr¬ 
zucker, Butter und Stärkemehl. 

2) Reine stickstofffreie Stärke aus Arrowroot. 

3) Am. J. of Physiol 1905 XIII, 45. 

4) Zuntz, Virchow’s Arcli. 1893 Suppl. Vol. 131 gibt 22—29 als tägl. 
Ruhewert. — At water, Agricultural-Bulletin gibt ca. 22.8 cal. pro kg. als 
Minimalruhewert pro 24 Stunden. 

5) Zuntz u. Schumburg, Physiologie des Marsches. Berlin 1901. 
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Tabelle I. 1. Versuch (Versuchsperson: R. A. K., 31. Oktober 
_bis 10. November 1912)._ 


Tag 

des 

Ver¬ 

suches 

Kör- 

per- 

?e- 

wicht 

kgr 

Urin- 
1 menge 

Krea¬ 

tinin 

Acidität 

ä 100 ccm 

Ge- 

sarat-N 

g 

Ammo¬ 

niak 

g 

Phos¬ 

phor- 

saure 

P,O ft 

g 

Gesamt¬ 

schwefel 

8.*) 

g 

Kot-N 

g 

Stick¬ 

stoff¬ 

bilanz 

0 

81,1 | 

1700 

i 

32 

16,19 

0,626 





1 i 


! 1940 

1,828 

18 

9,80 

0,606 

1,68 

0,51 

1,16 

— 9,94 

2 


3040 

1,763 

1 14 

7,32 

0,551 

1,36 

0,438 

1,16 

— 7.46 

3 

80.7 

! 2195 

1,712 

10 

4,79 

0,448 

, 0,922 

0,317 

1.16 

— 4.93 

4 


1800 

1,62 

12 

4,05 

, 0,489 

1,015 

0,268 

1,16 

— 4.19 

5 

79,2 

| 1660 

1,859 

10 

2,92 

! 0,551 

0,967 

0,265 

1 1,16 

— 3,06 

6 

79,2 

1900 

1,864 

8 

2,93 

l 0,581 

1 1,07 

0,264 

1 1,16 

— 3,07 

7 1 1 


, 1195 

2,46 

1 12 

3,89 

0,393 

1,275 

0,335 

1 1,16 

— 4.03 

8 ' 

79 

1395 

2,078 

10 

4,69 

| 0,409 

1.095 

0,330 

1,16 

— 4.83 

9 

79 

i 1665 

2,10 

10 

4,291 

: 0,452 

i C056 

0,257 

j 1,16 

— 4.43 

10 i 

79,2 

I 1440 

1,84 

1 H 

3,07 

| 0,446 

! 1,032 

0,249 

1,16 

— 3,21 


1) Marsch um den Starnberger See, 60 km. 
2; Gesamtschwefel als Schwefel berechnet. 


Tage zuvor; er erreichte 4,96 g gegenüber 3,89. Diese Steigerung er¬ 
streckte sich auch noch auf den übernächsten Tag, welcher dem Marsche 
folgte (4,29 g). Dann aber war der Minimumwert von 3,08 g wiederum 
erreicht. In Summa führte die mechanische Marschleistung von 2483 
Kalorien Energiewert zu einer Mehrausscheidung an Stickstoff von 4,08 g, 
entsprechend einer Verbrennung von 25,20 g Eiweiß mit einem Brenn¬ 
wert von 113,32 Kalorien. Das ist der 22. Teil der gesamten Wärme¬ 
produktion. Die Kreatininausfuhr änderte sich bis zum Tage der größeren 
Arbeitsleistung fast gar nicht, zeigte von da aber einen Anstieg von 
1,86 bis 2,46 g und erreichte dann allmählich bis zum 3. Nachtage 
wiederum die Norm. Im Gegensatz zu dem Verhalten der Stickstoff¬ 
ausscheidung lag hier das Maximum am Versuchstage selbst, nicht am 
Nachtage, was vielleicht auf eine leichtere Ausscheidbarkeit zurückzu- 
fiihren ist. Die Phosphorsäureausscheidung zeigte in gleicher Weise am 
Tage der starken Arbeitsleistung einen Anstieg von 1,07 auf 1,275 g, 
erreichte jedoch wieder den Minimal wert am folgenden Tage. Auch der 
Schwefel, dessen Zahlen in den drei vorangehenden Tagen eine bemerkens¬ 
werte Konstanz zeigten, erhob sich am Marschtage von dem Durchschnitts¬ 
wert von 0,265 auf 0,335, blieb am nächsten Tage gleichfalls vermehrt 
und kam auf der vorher erreichten Größe erst am nächstfolgenden Tag 
wieder an. Dies entspricht einer Beobachtung von Rubner 1 ) und 
Wen dt 2 3 ), welche eine schnellere Ausscheidung des Schwefels gegenüber 
dem Stickstoff beobachteten, wenn Eiweiß in Zerfall geriet, während 
dagegen Sherman und Hawk 8 ) ein Parallelgehen beider Werte be¬ 
obachteten. 


1) Rubner, Energiegesetze 1902 p. 368. 

2) Wendt, Skand. Arch. f. Physiol. 1900, IV, p. 43. 

3) Sherman and Hawk, Am. J. of Physiol. 1900 Vol. IV p. 43. 
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Von all den Größen, welche in der Ausscheidung verfolgt wurde, 
brauchte es am längsten, bis der Stickstoff wiederauf ein konstantes 
Minimum eingestellt war, ebenso war er es auch, welcher am längsten 
nach der verübten Marschleistung in seiner Steigerung verharrte. 

Bei der eingenommenen Diät erreichte die Amraoniakausscheidung 
ein ziemlich niedriges Niveau, und änderte sich während der ganzen Ver¬ 
suchsperiode nicht nennenswert. Um zu zeigen, wie sich in der Regel 
der Stickstoff auf die einzelnen Harnkomponenten verteilte, ist für einen 
Versuchstag eine Tabelle angeführt, in dem die einzelnen Werte pro¬ 
zentual berechnet sind. 


Tabelle Ia. 


Ge¬ 
sa mt- 
N 

NH, 

N 

Ge- 

samt- 

N 

Harn¬ 

stoff 

N 

Ge- 

samt- 

N 

Harn¬ 

säure 

X 

Ge- 

samt- 

X 

Krea- 
1 tinin 
X 

i Ge- Ge¬ 
samt- samt- 
, N , N 

1 

l ! 

Rest- 

1 


g 

0/ 

io 

g 

% 

g 

7. I 

g 

! I 

1 0! ! 0/ 

0 io 

g 

o: 

0 

2,92 

10,455 

15,6 

! 1,182 

i 

40,3 

0,0834 

4 , :54 

0,690 

23,63 12,0 

0,51 

17 


Bemerkenswert ist weiterhin der verhältnismäßig geringe Anteil 
des Harnstoff-N’s zum Gesamt-N, nämlich 40,3 °/ 0 , während bei der ge¬ 
wöhnlichen gemischten Diät sein Anteil in der Regel 80—85 °/ 0 ein* 
nimmt. Ich will weiterhin noch erwähnen, daß trotz der reichlichen 
Kalorienzufuhr während der 10 Tage das Körpergewicht nicht anstieg, 
sondern, wenn auch nicht sehr erheblich, von 81,1 auf 79,2 herunter¬ 
ging. Um sicher zu gehen, wurdo derselbe Versuch an einem zweiten 
gesunden Mann wiederholt. 


Tabelle II. 2. Versuch 


Tag 

des 

Exp. 

Kör¬ 

perge¬ 

wicht 

kg 


Spez. 

Ge¬ 

wicht 

Acidität 

per 

100 ccm 

Ge¬ 

samt- 

IS 

Ammoniak 

Harnstoff 

Urin¬ 

menge 

er 

X 

g 

°/o (, es 

Ge- 

samt- 

N 

N 

g 

1% d es 

| Ge- 
1 samt* 

; N 

0 

70 

1180 


35,2 

11,02 

0,513 

0.422 

3.84 


1 

1 

Tn,‘2 

3040 

1007 

9.3 

5,9 

0,65.5 

0.538 

9,12 

4,28 

, 72,5 

2 

70,7 

2 WO 

1005 

12,0 i 

3,90 

0.635 

0.522 

13,40 

2,13 

54,6 

3 

— 

3005 

1004 

9.6 , 

3,35 

0.602 

0.495 

14,76 

1,79 

| 53,5 

4 

70,4 

1850 

1005 ! 

14,0 

2 S9 

0.56 

0.460 

15.91 

1,475 

51. 1 ; 

5 

— 

2980 

1005 

8.4 ! 

3,24 

0.596 

0,490 

15,11 ! 

1,46 

45.2 1 

«') 

— 

2500 

1005 ' 

2 H ! 

3,77 

0,396 

0.345 

9.20 

2.10 

55.6 

7 

651,9 

1595 

1007 

8!4 

3.71 

0,341 

0,284 

7.64 

2,29 

64,5 ■ 

8 

71,0 

1850 

1005 

14.8 

2,89 

0.448 

0.368 

12,72 

1,35 

| 46.7 

9-) 

70,9 

2330 

1007 

1.6 

3,35 

0 044 

0,0362 

1,80 

1,89 

56.4 

10 

70,9 

2480 

1006 

7.2 

3,17 

0,145 

0,1195 

3,77 ; 

— 

1 1 


1) Marsch uiu den Starnberger See, 60 km. 2) 30 g NaHCO s . 
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Versuch II. (Tabelle II.) 

Versuchsperson J. G. F. (24 Jahre), Körpergewicht 70 kg. Kalo- 


rien pro kg Körpergewicht 72,7. 
Eingenommene tägliche Kost: 

Gewicht 

N-Gehalt 

Kalorien 

N-freie Bretzeln 

300 g 

0 

1708 

Arrowroot 

500 „ 

0 

2050 

Milchzucker 

200 „ 

0 

775 

Rahm 

228 „ 

1,01 

556 

Summa 


1,01 

5089 


Auch hier wurde die kohlehydratreiche Kost gut vertragen, bis auf 
einen geringen Durchfall, welcher am 4. Tag eintrat. Die Einstellung 
auf ein Stickstoffminimum trat etwas früher ein, als im vorigen Versuch. 
Bereits am 1. Tag wurden nunmehr 5,9 g N ausgeschieden. Am 2. Tag 
3,9 und dieser Wert repräsentierte schon beinahe das Stickstoffminimum, 
welches um etwa 3 g schwankte. Am 6. Tage wurde der Marsch um 
den Starnberger See angesetzt, und noch weitere 4 Tage die Kohlehydrat¬ 
diät sowie die Analysen fortgesetzt. Der Marsch dauerte 10 Stunden 
ohne irgendwelche Zwischenrast. Eine ähnliche Berechnung auf Grund 
der Zuntz’schen Werte wie in Versuch 1 führt, zu einer angesetzten 
Mehrleistung von 275 Kalorien pro Stunde, für eine Person von 70 kg 
Körpergewicht, Gehgeschwindigkeit 6 km pro Stunde, im ganzen von 
also 2750 Kalorien. Hierzu kommt noch der Rubewert von 70X30 
d. 2100 Kalorien, so daß sich in Summa die Wärmeproduktion für 
den Versuchstag mit 4850 Kalorien berechnet, während durch die Nahrung 
5089 Kalorien zugeführt wurden. Auch hier verbleiben 239 Reserve¬ 
kalorien. Der Kalorienverbrauch am Marschtag war nach diesen Zahlen 


(Versuchsperson J. G. F.). 


Kreatinin 

Harnsäure 

Unbe¬ 

stimmte 

M 

Fäces 

N 

ff 

Phos¬ 

phor- 

saure 

P 2 O ft 

ff 

Schwefel 

(gesamt) 

ff 

N- 

Bilanz 

£ 

!°/ 0 des 
^ j Ge- 
i samt- 
e | N 

ff 

N 

Z 

°l„ des 
Ge- 
samt- 
N 

2.19 

0,860 

7,8 






2,12 



1.915 

0.752 

12,75 

0,76 

0,253 

4.29 

0,12 

1,13 

1,75 

1,204 

- 6.02 

1.915 

0.752 

19,6 

0,248 

0,082 

2,1 

0,42 

1,13 

1,39 

0.22 

j—4,02 

1.94 

0,762 

22,68 

0.3005 

0,1001 

2,98 

0,21 

1,13 

1,15 

0,214 

-3,47 

1.89 

0,742 

25,63 

0,193 

,0064 

2,22 

0,15 

1,13 

0:714 

0,186 

— 3.02 

1.97 

0,774 

23,9 

0,397 

1 0,132 

4,05 

0,39 

1,13 

0,934 

0,184 

— 3,36 

2.10 

0,825 

21,88 

0,406 

0,135 

3,60 

0,44 

1,13 

0,47 

0.19» 

— 3.SO 

1.93 

0,758 

20,42 

0,322 

i 0,107 

2,88 

0,221 

1,13 

0,405 

0.175 

— 3,83 

1.925 

0,756 

26,18 

0,37 

0,123 

i 4,3 

0.293 

l 1.13 

0,73 

1 0.204 

— 3.01 

1,93 

0,758 

j 22,60 

0,55 

0,183 

5,46 

0,483 

1,13 

0,816 

0.198 

— 3,47 

1,935 

0,76 

1 23,96 

0,512 

0,170 

; 5,36 

— 

1 1,13 

| 0,677 

0,191 

— 3,29 
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um etwa 100 °/ 0 gesteigert, weitaus stärker also, als wie es Grafe 1 ) für 
das Fieber, aus seine Respirationsversuche berechnet, der hierfür 40°' 0 
in Rechnung setzt. Über diesen Versuch orientiert Tabelle II. 

In diesem Versuch ist noch weitaus auffallender als wie im gleich¬ 
artigen vorhergehenden, wie außerordentlich gering die Steigerung der 
Stickstoffausscheidung ist, welche durch die sehr erhebliche und auch 
subjektiv sehr stark ermüdende Marschleistung hervorgerufen wird. Der 
Durchschnittswert für die Gesamtstickstoffausscheidung der drei dein 
Marschtage vorangehenden Tage betrug 3,16 g mit Kot, das ist der 
Minimalwert, am Marschtage erhob er sich nur auf 3,77 (auf 4,90 unter 
Berücksichtigung des Kots) also um 0,61 g. Am Nachtage war die Steige¬ 
rung noch fast ebensogroß, nämlich 0,55 g. Danach wurde jedoch 
das Minimum von ca. 3 g wiederum völlig erreicht. Im ganztu führte 
der Marsch auf einer Strecke von 60 km zu einer Stickstoffmehraus- 
scheiduug von 1,16 g N, entsprechend einem Eiweißzerfall von 7,25 g. 
Diese Eiweißmenge liefert nicht mehr als ca. 1 °/ 0 des Kalorienmehrver¬ 
brauchs. Bestimmt wurden außer Stickstoff auch Harnstoff, Kreatinin, 
Harnsäure, Gesamtschwefel und Phosphorsäure. In der Tabelle II ist 
der Anteil der einzelnen Komponenten am Gesamtstickstoff angeführt. 
Auch hier beträgt die prozentuale Menge des Harnstoffs nicht mehr als 
ca. 50 °/ 0 . Die Kreatininausfuhr zeigt am Tag der Arbeitsleistung einen 
leichten Anstieg von 1,97 auf 2,1 g. Kreatin war in diesem sowie 
in dem ersten Versuch nicht nachweisbar im Harn. Alle anderen Werte, 
wie die der Harnsäure, des Ammoniaks, Schwefels und der Phosphor¬ 
säure blieben auffallend unbeeinflußt durch den ganzen Versuch hindurch. 


Tabelle III. 3. Versuch (Versuchs- 


Tag des 
Versuchs 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Urin- 

lueuge 

Spez. 

Gewicht 

g 

Acidität 

Gesamt N 

im Harn 

g 

1 Ammo¬ 
niak 

g 

Atnmo- 

niak-N 

g 

i. 

80,6 

1670 

1028 

49 

25,01 

0,988 

0,814 

o.*) 

81,0 

2320 

1023 

43 

37,4 

1.625 

1,38 

S. 

79.6 

2100 

1025 

52 

38,2 

1,925 

1,585 

4. 

79,0 

1800 

1025 

53 

36,4 

2.11 

1,739 

5. 

79,3 

1650 

1026 

55 

36,65 

1,975 

1,66 

6. J ) 

— 

1760 

• 1026 

49 

36.42 

1,73 

1,42 

7. 

79,3 

1950 

1026 

51 

36.74 

1,78 

1,466 

8 . 

79.5 

1990 

1026 

48 

37.0 

1.53 

1,26 

»>)_ 

79,8 

1835 

1026 

48 

36,72 

1,53 

1,26 





1 




1) Grafe, 1. c. u. Zeitschr f. Physiol. Chemie Bd. 65 p. 22, 1910. Rol¬ 
land, 1. c. 

2) 12 Kilometer Marsch + */ 2 Stunde Schwimmen. 
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Versuch III. Tabelle (III). 


Ich versuchte im Hinblick auf die p. 84 geäußerte Anschauung 
Mays’, der dem Glykogenschwund eine große Bedeutung beimißt, nun 
weiters den Einfluß derselben Marschleistung auf die Ausscheidung zu 
studieren, aber nun nicht bei einer kohlehydratreichen und stickstoff- 
armen, sondern umgekehrt, bei einer kohlehydratfreien und fett- und 
eiweißreichen Diät, einer Nahrung, die also sehr arm an Glykogenbildnern 
ist. Um noch dazu den Einfluß der im Körper vorhandenen Glykogen¬ 
depots auf den Ausfall des Versuches möglichst einzuschränken, wurde 
am 2. Tag eine stärkere Körperübung, bestehend aus einem 12 km Marsch 
und einer halbstündigen forcierten Schwimmübung durchgeführt, am 
6. Tag abermals ein Marsch von 33 km vollführt, worauf dann am 
8. Tag wiederum der gewohnte Marsch um den Starnberger See ausge¬ 
führt wurde. 

Die eingehaltene tägliche Kost war folgende: 


Beefsteak 250 gi 
Roastbeef 150 g/ 

Plasmon 90 g 

Eier 8 Stück (durchschnittlich ä 53 g) 
Butter 250 g 
Emmentaler Käse 200 g 
Rahm 230 g 


N-Gehalt Kalorien 


12,30 

735 

10,2 

260 

8 

626 

0,22 

1903 

9 

838 

1,02 

1050 


Summa 


40,74 5412 


person R. A. K. Jan. 6—15., 1913). 


Am- 

moniak-N 

Ge$amt-N 

Q: 1 

. 0 

Kreatinin 

Aceton B ) 
+ Acet- 
essigsäure 

B-Oxy- 
i butter- 
' säure 

Kot-N 

S 

Nata- 

rungs-N 

Stickstoff- 

Bilanz 

! 


3,24 

2,505 

00 

0 

1,98 

! 40,74 


h 13,76 


3.68 

2,46 

0,274 

0,155 

1.98 

40,74 

_ 

- 1,36 


4,18 

2,52 

0,167 

0,092 

1,98 

1 40,74 

- 

b 0.74 


4,78 

2,48 

0,225 

0,196 

1,98 

1 40,74 

, _ 

b 2.36 

15,86 

4,54 

2,45 

0,16 

0,102 

1,98 

40,74 

! 

1 “ 

b 2,11 


3.9 

2,46 

0,392 

0,406 

1,98 

1 40,74 

1 

b 2,34 


4,1 

2,55 

0,462 

0,557 

1,98 

! 40.74 

! 

b 2.02 


3,4 

2,48 

0,297 

0.288 

1.98 

1 40.74 

| - 

b 1.76 


3.44 

2.42 

0,655 

0.623 

| 1,98 

40;74 

- 

b 2,04 








+ 12,63 

+ 28.49 g 


1 


' 



total N-Hetension 


3) 33 Kilometer Harsch. 

4) 60 Kilometer Marsch um den Starnberger See. 

5) Aceton -f- Acetessigsäure als Aceton bestimmt. 
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Körpergewicht am Anfang des Versuches 80,6 kg. Eingenommen 
wurden 67 Kalorien pro kg. Die Mengen wurden in drei regelmäßigen 
Mahlzeiten verteilt eingenommen. Es wurde besonders darauf geachtet, 
daß die Zubereitung an allen Tagen identisch war, ebenso kamen alle 
die Fleischproben vom selben Stück, so daß sich die Stickstoffzufuhr 
für jeden Tag völlig gleichblieb. Die Abwesenheit der Kohlehydrate in 
der Nahrung kam durch das Auftreten von Acetessigsäure und ß Oxy- 
buttersäure und Aceton zum Ausdruck. Dies Regime wurde im ganzen 
gut vertragen, zwischendurch wurden die üblichen Laboratoriumsarbeiten 
ausgeführt. Der Ausfall des Versuches findet sich in Tabelle III. 

Bemerkenswert in diesem Versuche ist die durchaus nicht unbe¬ 
trächtliche Retention von Stickstoff. Die Ausscheidungsgröße stieg bis 
zum 3. Tag auf ein Maximum von 38,2, welche Größe immerhin noch 
einer Zurückhaltung von 0,56 g N entspricht, wobei die Stickstoffwerte 
der Fäces mit in Rechnung stehen. 

Ohne daß sich die Diät änderte trat von diesem Tag an ein Ab¬ 
fall der Stickstoffw'erte im Harne auf, am 4. Tag auf 36,4, entsprechend 
einer Retention von 2,36 g, am 5. Tage auf 36,65 (2,1 1 g Retention). 

Wie schon erwähnt, wurde am 2. Tag eine 2-stündig Marschübung 
gefolgt von einer halbstündigen Schwimmtour ausgeführt. Am 6. Tage 
wurden 30 km in 5% Stunden zurückgelegt, was einem Anstieg des 
Kalorienverbrauches von 1540 entspricht, also den Ruheverbrauch um 
64 °/ 0 übertrifft. Es erfolgte dabei kein Anstieg der Stickstoffausscheidung. 
Hingegen erhob sich die Menge des ausgeschiedenen Acetons -|- Acet¬ 
essigsäure, sowie die der /f-Oxybuttersäure auf das mehr als dreifache 
des an den Vortagen erreichten Wertes, und blieb erhöht auch am folgen¬ 
den Tage, was offenbar einen vermehrten Umsatz des Fettes w egen Glykogen 
Mangel anzeigt. Am 8. Tag kam der 60 km-Marsch in der früher aus¬ 
geführten Weise an die Reihe. Hierbei war die Stickstoffausscheidung 


Tabelle IV. 4. Versuch, Versuchsperson 


Tag des 
Versuches 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Urin¬ 

menge 

Acidität 

100 cc 

Gesamt-N 
im Harn 

Ammoniak 

l? 

Creatinin 

g 

0 


1620 

32 

14,71 



_ 1 

79,6 

1750 

54 

23,52 

0,782 

2,204 

2 

79,1 

1420 

54 

28,6 

0,873 

2,19 

3 

79,25 

1545 

52 

30,3 

1,19 

2,49 

. 4 

79,7 

1440 

42,8 

31,4 

1,42 

2,448 

5') 

79,5 

1845 

39,6 

32,14 

1,775 

2,31 

6 

79,2 

1815 

38,4 

32,26 

1,745 

2,32 

7 

79,2 

1890 

39 

32,21 

1,795 

2.181 

8 2 ) 

— 

1780 

51,2 

36,40 

1.892 

2,62 

9 

78,5 

1400 

51,2 

34,31 

2.601 

2,17 

10 

79,2 

1505 

60 

33,81 

2,37 

2.285 

11 

79,2 

1805 

40 

32,12 

2,196 

2,23 


l ) Schwimmen von 1 */* Stunden Dauer. a ) 60 km Marsch um den Starnberger See. 
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nicht höher als 37 g, ein Wert, der hinter dem Vortag zurückblieb 
und einer Retention von 1,76 g entspricht. Die Kreatininaasfuhr durch 
die Marschübung zeigte keinen Anstieg, während der allgemeine Durch¬ 
schnittswert dauernd höher lag als bei fleischfreier Ernährung in den 
früheren Versuchen. Beim Kreatinin zeigte sich dasselbe Phänomen wie 
eben vorher erwähnt in bezug auf die Acetonkörper: eine Steigerung, 
die jedoch eigentlich erst am 2. Tage manifest wurde. 

In diesem Experiment hatte die Kalorienzufuhr durch die Nahrung 
völlig ausgereicht, um den Mehrverbrauch an Energie zu decken. Der 
Überschuß an Reservekalorien betrug sogar noch 212 Kalorien. Der 
Faktor, daß die Nahrung ausreichende Kalorien lieferte, bedingte, daß 
das N-Gleichgewicht keine nachweisbare Änderung erlitt, vielmehr während 
der Gesamtdaner des Versuches 28,49 g Stickstoff retiniert wurden. 
Das Körpergewicht ist ziemlich konstant geblieben. 

Da bei diesem Versuch die Kalorienmenge in der Nahrung genügend 
war, um den Mehrverbrauch zu decken, und da demnach mit der Möglich¬ 
keit zu rechnen war, daß sich aus dem reichlich zugeführten Eiweiß eine 
große Menge Glykogen resp. Zucker gebildet habe, wurde derselbe Arbeits-: 
versuch mit einer unzureichenden Kalorienzufuhr wiederholt. 

Es sollte also ermittelt werden, ob eine unzureichende Nahrungszu¬ 
fuhr zu Eiweißzerfall führt, wenn größere Ansprüche gestellt werden und 
nur die Fettdepots dem Organismus zur Verfügung stehen. 

Versuch IV. Tabelle IV 

Die Versuchsbedingungen dieses Experimentes waren analog dem 
vorhergehenden mit dem einzigen Unterschied, daß hier anstatt aus¬ 
reichender Kalorienzufuhr die Energiezufuhr unzureichend war im Ver¬ 
hältnis zur Arbeitsleistung. 


R. A. K. 24. November bis 4. Dezember 1912. 


Aceton -}- \ 
Acetessig- 
säure ! 

g 

^-Oiybutter- 

sfture 

g 

Kot-N 

g 

Nahrungs-N 

g 

Stickstoff i 
Bilanz-N 

g 

Bemerkungen 

0 

0 

1,385 

33,83 

+ 8,92 

Gewöhnliche 
gemischte Kost 

0 

o 

1,385 

33,83 

+ 3,85 


0 

0 

1,385 

33,83 

+ 2,15 


0,32 

0,117 

1,385 

33,83 

+ 1,05 


0,375 i 

0,135 

1,385 

33,83 

+ 0,31 

Schwimmen 

0,219 1 

0,149 

1,385 

33,83 

+ 0,19 


0,349 

0,159 

1,385 

33,83 

+ 0,24 


0,449 

0,343 

1,385 

33,83 

-3,95 


0,223 

0,128 

1,385 

33,83 

— 1,86 


0,080 

0,0 

1,365 

33,83 

— 1,36 


0,087 

0,0 

1,385 

1 

38,83 

+ 0,33 
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Folgende tägliche Diät wurde eingenommen : 


Stickstoff Kalorien 


Beefsteak 250 g 
Roastbeef 150 g 

> 

13,74 g 

440 g 

Eier 5 Stück ä 

55 g 

5,2 „ 

380 „ 

Plasmon 50 g 

5,8 „ 

188 „ 

Emmentalerkäse 

150 g 

6,92 „ 

629 „ 

Butter 100 g 

0,1 „ 

761 „ 

Rahm 556 g 


2,04 „ 

1200 „ 

Tee 300 cc 


0,02 „ 

o„ 

2 Tabletten Saccharin 

0,01 „ 



33,83 g 3558 g 

Versuchsperson R. A. K. 79 kg schwer. 

Kalorienzufuhr pro kg 44,7. Auch hier wurde genau auf absolute 
Gleichheit der Nahrungszufuhr während der Versuchsdauer geachtet. Es 
traten nuturgemäß Acetonkörper als Zeichen der Glykogenarmut im Harne 
auf. Gleichgewicht in der N*Bilanz wurde am 5. Tag erreicht und dieses 
blieb ziemlich erhalten bis zum 8. Tag, an welchem wiederum derselbe 
größere Marsch ausgeführt wurde. 

Es wurde vorher, am 5. Tag eine sehr anstrengende Schwimmtour 
von l x l % Stunden Dauer in recht kaltem Wasser durchgeführt, um damit 
die Glykogenvorräte des Organismus zu reduzieren. Die Ausscheidungs¬ 
größen wurden durch den letzterwähnten Umstand gar nicht verändert, bis 
auf eine leichte Erhöhung der Acetonkörper. Die Kalorienzufuhr an dem 
Tage, an dem der Marsch um den Starnbergersee ausgeführt wurde, blieb 
hinter dem tatsächlichen Verbrauch von 5188 um 1630 Kalorien zurück. 
Die Stickstoffausfuhr stieg von 32,2—36,4 und erst am 3. Tag langte 
sie wieder bei der Norm an. Im ganzen wurden im Anschluß an den 
Marsch innerhalb 3 Tagen 7,9 g N mehr ausgeschieden, was 49,37 g Ei¬ 
weißzerfall entspricht, wobei ein Freiwerden von 202 Kalorien anzu¬ 
nehmen ist. Diese repräsentieren nicht mehr als 7,2 °/ 0 des Gesamt¬ 
kalorienverbrauches im Ausmaß von 2800 Kalorien. 

Die Stickstoffsteigerung beträgt also gegenüber den beiden Vortagen 
am Arbeitstage 13 °/ 0 . 

Vergleichen wir damit diejenige Steigerung der Stickstoffausfuhr, 
welche wir gewöhnlich im Fieber anzutreffen pflegen, so erkennen wir, 
daß sie im Fieber ganz bedeutend höher zu sein pflegt. Noch ge¬ 
ringer berechnet sich die prozentuale Steigerung der N-Ausfuhr bei der 
Arbeit, wenn wir neben dem Harnstickstoff auch noch denjenigen des 
Kotes in Betracht ziehen. 

Die Menge der Acetonkörper war nicht besonders groß, obwohl ein 
deutlicher Anstieg am Arbeitstag nicht zu verkennen war. Das Gesamt¬ 
aceton stieg von etwa 0,35 auf 0,449, die /?-Oxybuttersäure von 0,159 
auf 0,343. Es war also der Fettumsatz dieses Tages gesteigert. Am 
10. Tage schwand die jtf-Oxybuttersäure aus dem Harn und die Aeeton- 
mengen gingen erheblich herunter, was einer zunehmenden Gewöhnung 
des Organismus an das veränderte Regime entspricht. Das Körper- 
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gewicht ging unwesentlich herunter. Am 8. Tage, dem „ Arbeitstage“ 
unseres Versuches steigerten sich Kreatinin und Ammoniak, das erste bis 
auf 2,62. 

Wegen der Wichtigkeit dieses Befundes wurde derselbe Versuch an 
einer zweiten Versuchsperson wiederholt und zwar wurde die Kalorien- 
menge noch unzureichender gestaltet. Er deckte mit 2186 Kalorien den 
Ruhebedarf von 2130 cbm noch und blieb hinter dem Bedarf am Arbeits¬ 
tag um 1456 Kalorien zurück. 

V. Versuch. 

Versuchsperson J. G. F. Hier war die Versuchsanordnung ganz 
dieselbe wie im Versuche vorher. Die körperliche Anstrengung war 
ein wenig reduziert worden. 

Folgende Diät wurde täglich eingenommen: 



Stickstoff 

Kalorien 

Beefsteak 250 g 

8,88 

330 

Plasmon 50 g 

5,8 

148 

Eier 4 Stück & 53 g 

4,0 

304 

Emmentalerkäse 50 g 

2,24 

204 

Butter 100 g 

0,1 

160 

Bahm 100 g 

0,382 

440 


21,402 2186 

Die Kalorienzufuhr reichte hier also gerade knapp dazu aus, um 
den täglichen Bedarf bei völliger Buhe zu decken, der, wie schon früher 
erwähnt, 2130 Kalorien beträgt. Der Überschuß für die Körperruhe 
betrug also nur 56 Kalorien. Die Kesultate sind in Tabelle V wieder¬ 
gegeben. Wie ersichtlich ging das Körpergewicht etwas herunter von 
71 auf 69,5 kg am 4. Tag, ein Verlust, der gegen Schluß sich wieder 
ein wenig ausglich. Die Schwankungen der N-Ausscheidung sind hier 
besonders bemerkenswert. 

Am 3. Tag überschritt die Stickstoffausfuhr in Kot und Harn # mit 
23,46 g die Stickstoffzufuhr um 2,02 g N. Von diesem Tage erst trat 
ein annäherndes Gleichgewicht ein. Ara 6. Tag wurde ein Marsch aus- 
gefuhrt, der mit mindestens 40 °/ 0 Bedarf die Energiezufuhr übertreffen 
sollte. Dies wäre gegeben gewesen durch einen Marsch von 4 Stunden 
Dauer. Um diesen Wert sicher zu erreichen, dehnten wir unsere Tour 
auf 5 Stunden aus, was rechnungsmäßig 1512 Kalorien bedeutet. Da 
allein schon der Buhebedarf 2130 Kalorien ausmachte, während die 
Nahrung 2186 Kalorien repräsentierte, blieb an diesem Tage ein Minus 
von 1456 Kalorien in der Zufuhr bestehen. Anstatt des erwarteten An¬ 
stieges in der Stickstoffausscheidung trat ein leichtes Zurücksinken von 
20,6 auf 18 g zutage. Um nun sicher zu sein, daß dieses Besultat nicht 
etwa auf einen Versuchsfehler zurückzuführen sei, so unwahrscheinlich 
auch ein solcher im Selbstversuch war, wurde der Versuch fortgesetzt 
und am nächsten Tage dieselbe Marschleistung abermals ausgeführt. Die 
Bedingungen der Nanrungczutuhr wanea mit dem Vortage absolut identisch. 
Aber auch jetzt war keine nennenswerte erhöhte Stickstoffausscheidung 
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festzustellen, vielmehr blieb dieselbe auf demselben unter durchschnitt¬ 
lichen Niveau wie tags zuvor. Fraglos haben wir hier eine Stickstoff¬ 
retention vor uns, die durch Körperleistung eher gefördert als beein¬ 
trächtigt wurde. 


Tabelle V. 5. Versuch 


Tag des 
Versuches 

1 

Körper¬ 
gewicht | 

kg 

Urin- 

menge 

Spez. 

Gewicht 

£ 

Acidität 

100 cc 

1 

Gesamt-N 
im Harn 

g 

Ammoniak 

g 

i 

71 

985 

1024 

64,8 

18,6 

0,679 

2 


1200 

1027 

60 

21,56 

0,915 

3 


1125 

1026 

69 

21,8 

1,063 | 

4 

69,5 

1075 

1025 

62 

20,78 

1243 

5 

70,2 

1140 

1023 

54 

20,60 

1,27 

«*) 

70,2 

1050 

1024 

52 

18,0 

1,12 

7 

70,2 

945 

1025 

58 

18,32 

1.10 

8 

70,0 

930 

1026 

53 

17,91 

1.01 

»') 

70,1 

1120 

1026 

45 

18,05 

0,89 

10 

70,1 

1110 

1026 

50 

18,25 

0,815 


Es geht somit aus diesem Versuch hervor, daß beim gesunden 
Menschen durch eine bedeutende Steigerung des Energieumsatzes 
keine Steigerung des Stickstoffumsatzes hervorgerufen zu werden 
braucht, und zwar blieb in diesem Versuch eine Steigerung der 
Stickstoffausscheidung aus, obwohl das Versuchsindividuum durch 
vorausgegangene starke Muskelarbeit schon glykogenarm gemacht 
worden war und obwohl bei unzureichender Kost der Mehrverbrauch 
gegenüber dem Ruhewert 71 °/ 0 betragen. 1512 Kalorien in An¬ 
spruch genommen und damit etwa einer Glykogenmenge von 370 g 
entsprochen hätte. 

Ähnliches beobachtet Caspari 1 2 ) bei Hunden, welche eine konstante 
stickstoffreie Kost erhielten und, in der Tretmühle angestrengt wurden. 
Sie zeigten eine deutliche Stickstoffretention, die sich nach einer Periode 
eines Stickstoff v e r 1 u s t e 8 einstellte. Dabei fand ebenfalls ein Verlust 
an Körpergewicht statt, so daß Caspari meint, daß, während das Re¬ 
servefett zur Verbrennung herangezogen wurde, Eiweiß in der Ver¬ 
brennung gespart wurde, vielleicht sogar angesetzt wurde. Auch Lüthje 3 ) 
beobachtete in der Typhusrekonvalescenz bei einigen Fällen Stickstoff¬ 
retention trotz ungenügender Kalorienzufuhr, ebenso fanden B o rn s t e i n 4 ) 


1) 33 Kilometergang ä 6 km per Stunde. 

2) Caspari, -Pflügers Archiv 83 p. 509, 1901. 

3) Lüthje, Zfettichif. f.klin, Me«l/Berlin 1902, XL17, 22. 

4) Bornstein, Berliner kl'in. Wochenscllr. 11>98, X^XV, 791. 
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und Loewy : ) analoges. Rubner*) gab an Menschen eine Nabrung 
mit 13,4 g täglichen Stickstoff und einem Kalorienwert von nur 2 / 8 des 
tatsächlichen Bedarfes. Auch er beobachtete trotzdem eine Retention, 
die etwa 3 g innerhalb dreier Tage ausmachte. 


(Versuchsperson J. G. F.). 


Kreatinin 

g 

Aceton + 
Acetessig¬ 
säure 

g 

,+Oxybutter- 

säure 

g 

Kot-N 

« 

Nahruugs-N 

g 

Stickstoff 

Bilanz 

1 8 


8,14 

0 

0 

1,66 

21,40 

+ 1,14 


2,01 

0,0435 

0 

1,66 

21,40 

— 1,81 


1,85 

0,34 

0,242 

1,66 

21,40 

, —2,06 


1,99 

0,36 

0.318 

1,66 

21,40 

-0,6 


1,90 

0,405 

0,396 

1,66 

21,40 

— 0,42 


1.88 

0,341 

0.288 

1,66 

21,40 

+ 1,74 

— 3,21 

1,853 

0,238 

0,240 

1,66 

21,40 

+ 1,42 


1,83 

0,157 

0,228 

1,66 

21,40 

+ 1,83 


1,86 

0,172 

0,232 

1,66 

21,40 

+ 1,69 


1,93 

0,01 

0 

1,66 

21,40 

+ 1,49 

+ 8,17 





Total Ret. = 

= + 4,96 


In dem in Rede stehenden Versuche änderte sich die tägliche Aus¬ 
scheidung des Kreatinins fast gar nicht, Aceton und Acetessigsäure traten 
am 2. Tage auf, ^-Oxy butter säure ließ sich zuerst am 3. Tage nach- 
weisen. Vom 5. Tag begann die Menge der Acetonkörper wiederum 
herunterzugehen. Die Körperübung blieb darauf ohne Einfluß. Vielleicht 
ist aber dadurch das spontane Zurückgehen etwas verzögert worden. 

Naturgemäß ist der Einfluß vermehrter Kraftleistung auf den 
Stotfwechsel sowohl bei ausreichender als auch ungenügender 
Kalorienzufuhr in der Nahrung bereits häufig Gegenstand von 
Untersuchungen gewesen. Die erhaltenen Resultate sind bisher 
ziemlich widerspruchsvoll gewesen, wenn man auch über den einen 
Punkt ziemlich einig geworden ist, daß bei ausreichender Kalorien¬ 
zufuhr ein Eiweißzerfall durch Arbeitsleistungen allein nicht 
hervorgebracht wird. Daß einige dem scheinbar entgegenlaufenden 
Befunde lediglich auf eine fehlerhafte Berechnung des Kalorien¬ 
wertes in der Nahrung zurückzuführen sind, mag hier nur erwähnt 
werden. Wie wenig dabei die Heranziehung des Stickstoffgleich¬ 
gleichgewichtes insbesondere bei stickstofffreier Nahrung zur Ent¬ 
scheidung derartiger Fragen tatsächlich beiträgt, habe ich bereits 
früher erwähnt. 

1) Loewy, Arch. f. Physiol. 1901, 299. 

2) Rubner, Zeitschr. f. Biologie Bd. XV, 1879, p. 130. 
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Zu erwähnen sind in diesem Zusammenhang die klassischen 
Versuche von A. Fick und Wislicenus 1 ), welche im Jahre 
1866 das Faulhorn bestiegen und aus genauen Harnuntersuchungen 
hierbei mit Sicherheit feststellen konnten, daß die Fette und 
die Kohlehydrate weit mehr als das Eiweiß an der Energie¬ 
produktion beteiligt sein mußten. Pettenkofer und Voit*) 
untersuchten zuerst den Gesamtstoffwechsel unter den Bedingungen 
des Hungers und bei einer gemischten Diät. Sie fanden, daß 
körperliche Anstrengung ohne Einfluß auf den Eiweißstoffwechsel 
blieb, daß vielmehr der einzige Lieferant der Energie das 
Fett sei. 

Krummacher 8 ) und spätere Untersucher bestätigten im 
wesentlichen diese Feststellungen. Ersterer beobachtete lediglich 
eine unwesentliche Steigerung der Stickstoffausscheidung im Gefolge 
körperlicher Anstrengung, nicht mehr als 3 % des Gesamtumsatzes. 
Heinemann 4 ), F r ä n z e 1 # ), R e a c h fl ) im Laboratorium von 
Z u n t z konnten ebenso in ausgedehnten Versuchen -die sichere 
Feststellung liefern, daß als Quelle der Muskelkraft hauptsächlich 
Fett und Kohlehydrat in Betracht kommen. Schaffer 7 ) kam 
zu demselben Schluß. Meine ersten Versuche bestätigen von dem 
methodisch neuen Gesichtspunkte des Stickstoffminimums diesen 
Befund im wesentlichen. Daß auch bei stickstoffreicher, aber dem 
Energiewert nach unzureichender Nahrung durchaus nicht not¬ 
wendig ein Eiweißzerfall eintreten muß, zeigt Versuch 5. Ein¬ 
deutig geht aus Versuch I und II hervor, daß der minimale Eiweißver¬ 
brauch des Organismus während einer um nahezu 100 °/ 0 gesteigerten 
Arbeitsleistung nicht, oder zumindestens ganz unwesentlich gesteigert 
wird. Völlig damit in Übereinstimmung steht die gefundene Tat¬ 
sache, daß auch jene Endprodukte im Harne, welche auf den Zer¬ 
fall anderer Zellbestaudteile zurückzuführen sind, als das Eiweiß 
nicht nennenswert verändert wurden, wenn wir von der geringen 
Steigerung eben dieser Werte absehen. 


1) Fick u. Wislicenus, Vierteljahresschrift d. Zürich. Naturf. Gesellsch. 

10 , 1806 . 

2) Pettenkoffer u. Voit, Zeitschr. f. Biol. 1866 Bd. II p. 537. 

3) Krummacher, Zeitschr. f. Biol. 1866 Bd. XXXIII p. 108. 

4) Heineraann, Pflüders Arch. f. Physiol. Bd. 83, 1601. 

5) Franzel, ibid. 

6) Re ach, ibid. 

7) Schaffer, Am. J. of Physiol. 1908, Vol. XXII p. 445. 
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Versuche an fiebernden Kranken. 

. Im Vergleiche zu diesen Versuchen an Gesunden sollen nun 
diejenigen an Fiebernden herangezogen werden. Sie wurden, wie 
oben erwähnt, angestellt, um zu ermitteln, ob beim Fieber durch 
eine abundante Kohlehydratnahrung bei möglichst geringer Stick¬ 
stoffzufuhr dasselbe N-Minimum wie bei Gesunden erreicht werden 
kann. 

Die Kohlehydratzufuhr mußte mindestens so reichlich sein, um 
den Mehrverbrauch an Glykogen, der als Folge des Fiebers an¬ 
genommen werden kann, vollständig zu kompensieren. 

Es erwies sich als recht schwierig, den fiebernden Kranken 
solche Nahrungsmengen zu verabreichen, wie sie notwendig sind, 
um das N-Minimum zu erreichen. 

Nicht nur, daß hier der Appetit an und für sich darniederlag, 
es kam noch dazu, daß die fett- und kohlehydratreiche Nahrung 
an Schmackhaftigkeit vieles zu wünschen übrig ließ. Sie führte dabei 
bisweilen zu Durchfällen und auch recht häufig zu Erbrechen, wo¬ 
bei dann naturgemäß der Versuch einen vorzeitigen Abbruch er¬ 
leiden mußte. Da sich in unseren Versuchen unter normalen Ver¬ 
hältnissen gezeigt hatte, daß mindestens 2-^3 Tage erforderlich 
waren, bevor das Stickstoffminimum erreicht war, sind aus unseren 
Tabellen von vornherein alle diejenigen Untersuchungen fort¬ 
gelassen, bei denen aus den erwähnten Gründen die erforderliche 
Dauer nicht eingehalten wurde. Etwa 50 solcher Fälle wurden 
vergeblich zu der abundanten Kohlehydratnahrung zu verhalten 
gesucht. Um die Kost etwas schmackhafter zu machen, haben wir 
etwas mehr Abwechslung auf den Speisezettel zu bringen getrachtet. 
Die Rahmmenge war meistens etwa doppelt so groß, als in meinen 
vorerwähnten Versuchen, sie repräsentierte im ganzen etwa 2 g 
Stickstoff. Diese Größe bleibt noch hinter der endogenen „Ab¬ 
nutzungsquote“ Rubner’s zurück. 

Es bedurfte aller Überredungskunst von seiten des Arztes und 
der Krankenschwester, um den Patienten jene Menge an Kalorien 
einzuverleiben, die im Interesse unserer Untersuchung geboten 
war. Die Kohlehydrate wurden vorwiegend in der Form von 
Milchzucker, dabei etwas Rohrzucker, einverleibt, in der Form einer 
sauren, eisgekühlten Limonade. Die stickstofffreien Brote wurden 
meist mit Butter zusammen, manchmal auch mit Kompott verab¬ 
reicht In einigen Fällen gaben wir auch Kartoffeln, dann Sherry 
oder Kognak. Rahm ließ ich in allen Versuchen regelmäßig ge- 
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nießen. Die einzelnen Details in bezug auf die Nahrung führe ich 
vor den Einzelversuchen an. 

1. Fall. Z. Paratyphus b.-Infektion (Tabellen VI, VII). 

Der Fall war von mittlerer Schwere. Ziemlich früh im Verlaufe 
setzten unsere Untersuchungen ein; der erste Tag der Analysen war der 
3. Fiebertag. Am 2. und 3. Tag betrug der zugeführte 8tickstoff 4,7, 
am 3. Tag nur mehr eine dem physiologischen Minimum entsprechen¬ 
des Quantum, nämlich 2,2 g. Ich hatte bereits früher gefunden, daß 
das Stickstoffminimum in der Ausscheidung nicht später erreicht 
wird, wenn man in dieser Weise den Nahrungsstickstoff allmählich 
restringiert, anstatt plötzlich mit der abundanten Kohlehydratnahrung 
einzusetzen. Man sieht näheres aus der Tabelle VII. Die Temperatur 
war keineswegs eine exzessiv hohe. Sie überschritt niemals 39,50. Ich 
führte bei einem Körpergewicht von 57,6 kg 54 bis 78 Kalorien 
pro kg zu. 


Tabelle VI. 1. Fall. 


Krank¬ 




Nahruug 



Körper¬ 

gewicht 







heits¬ 

stadium 

Kahm 

Milch¬ 

zucker 

Milch 

j N-Freie 

1 Brezelu 

Apfel¬ 

gelee 

Apfel¬ 

mus 

Ta g 

kg 

cc 

g 

cc 

g 

g 

g 

9. 

10. 

57,5 

500 ' 

200 

500 

200 

— 

~~ 

11. 

— 

500 

200 

500 

180 

_ 

_ 

12. 

— 

500 

200 

— 

200 

_ 

_ i 

13. 

— 

500 

200 

— 

200 

_ 


14. 

57,6 

500 

200 

— 

200 

_ 


15. 

— 

500 

200 

— 

200 

_ 

_ 

10. 

— 

500 

200 

— 

200 

— 

_ 

17. 

— 

500 

200 

— 

200 

— 

_ 

18. 

59,8 

500 

300 

— 

200 

50 

200 

19. 

— 

500 

300 

— 

200 

50 

200 

20. 

— 

500 

300 

— 

200 

50 

200 

21. 

59,8 

500 | 

300 

— 

200 

50 

200 

22. 

— 

500 , 

300 

— 

200 

50 

200 

23. 

— 

500 

300 

— 

200 

50 

2C0 

24. 

— 

500 

300 

— 

200 

50 

200 


Grafe 1 ) nimmt an, daß die gesamte Wärmeproduktion im Fieber 
50—55 Kalorien pro kg beträgt. Kraus 2 ) nimmt weniger au. Man 
kann also selbst dann, wenn man auf dem Standpunkt Grafe’s steht, 
nicht den Einwand unzureichender Ernährung machen. 

Die Stickstoffausscheidung betrug an den ersten 2 Tagen 20,19 
und 17,5 g. Am 4. Tag blieb die Ausscheidung auf nahezu derselben 


1) Grafe, l.c. 

2) Kraus, 1. c. 
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Größe, sie war 16,02 g und blieb bis zum 7. Versuchstag annähernd 
auf dieser Höhe. Jetzt trat Entfieberung ein. Der unmittelbare Effekt 
auf die Stickstoffausscheidung ist ein plötzliches Heruntergeben auf eine 
weitaus niedrigere Höhe noch am selben Tage. Am nächsten Tage ver¬ 
hält sich der Patient bereits völlig wie ein Gesunder, da die Menge 
Stickstoff, die er bei der anhaltenden Kohlehydratdiät ausscheidet, nicht 
höher als 4,88 ist, also ein vollkommen physiologisches Minimum reprä¬ 
sentiert, wenn man den Stickstoffgehalt der Nahrung mit in Betracht 
zieht. Jedenfalls ließ es sich bis in eine ganz normale Periode hinein 
durch Steigerung der Kalorienzufuhr in der Nahrung von 3113 auf 
4666 nicht mehr weiter herunterdrücken. Daß aber tatsächlich während 
der Fieberperiode eine Einschmelzung von Körpergewebe vor sich ging, 
beweisen nicht nur die Gesamtstickstoffwerte, sondern auch die Zahlen 
für die anderen Ausscheidungsgrößen. So betrug die Harnsäureaus¬ 
scheidung während der Fieberperipde durchschnittlich 1,2 g, während 
zum Schluß, als der Patient entfiebert war, konstante Werte von etwa 
0,3 erreicht wurden. Kreatinin verhielt sich ähnlich, es sank im Ver- 


Z. Paratyphus. 


Nahrung 

Kalorien 

Kalorien 

per kg 

Ge- 

samt-N 

Kartoffeln! 
g 1 

Butter 

g 

Zwet- 

schen 

g 

Bemerkungen 

1 



gemischte Milchkost 

. 

? 

. 

? 

- , 

— 

— 

— 


3448 

60 

4,7 

— 

— 

— 

— 


3336 

58 

4,7 

— 

— 

_ 

Diazo -| 

_ 

3113 

54 

2,2 

— 

— 

— 

Diazo -J 


3113 

54 

2,2 

— 

— 


Diazo -| 

_ 

3113 

54 

2,2 

— 

— 

— 

Diazo -| 

_ 

3113 

54 

2,2 

— 

— 


— 

i 

3113 

54 

2,2 

— 

_ 


— 


3113 

54 

2,2 

200 

50 

200 

— 


4666 

78 

3,5 

200 

I 50 

200 

— 


4666 

78 

3,5 

200 

50 

200 

— 


i 4666 

78 

3,5 

*200 

50 

200 

— 

- 

4666 

78 

3,5 

200 

50 

200 

— 


4666 

78 

3,5 

200 

50 

200 

— 


4666 

78 

3,5 

200 

50 

! 200 

1 

— 


4666 

78 

. 

3,5 


laufe der Entfieberung von 2,58 g auf 1.37. Parallel lief auch die 
Phösphorelimination durch den Harn. Während des Fiebers beobachtete 
ich Werte von fast 3,2 g. Die zunehmende Hekonvalescenz führte da¬ 
gegen zu Zahlen, die unter einem Gramm lagen, näherte sich also 
wiederum vollkommen denjenigen Zahlen, die ich bei den Versuchen an 
Xormalper8onen erzielt hatte, wo selbst unter Btarker körperlicher An¬ 
strengung die Ausscheidungsgröße 1,2 g nicht überschritt. Ganz ent¬ 
sprechend verlief die Schwankung in der Schwefelausscbeidung, diese 
Verhältnisse sind in untenstehender Kurve übersichtlich dargestellt. 
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Tabelle VIL L Fi 


Krank¬ 

heits- 

Stadium 

Tag 

Om¬ 
ni enge 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

Aci¬ 

dität 

i Ge- 
samt-N 

! ff 

Ge- 

samt-S 

Phos- 
phor- 
säu re 
P 2 G 5 

ff 

Ammoniak 


- •• ^ 

Harustil 

. ..J 

- 

& 

• >• • 

1 g ! 

Ges.-N 

0 

0 

X 

w 

Ged 

_%! 


9 

1000 

1028 

62 

19,60 

0.943 

2.79 

1.66 

1.368 - 

6.97 

15.82 

8'5; 


10 

1080 

1028 

68 

20.12 

0.97 . 

2.79 

1.61 

■ 1.352 

6.65 

16.(0 

7'*< 


11 

935 

1026 

hü 

17.45 

0.66 i 

2.625 

1.67 

1.374 

7.36 

13.52 

1 1 ^ 


12 i 

4'.« ?)'; 

1026 

96 

2.85c? i 

0.34 

1.62 ' 

0.96 

0.79 

8.05 

7.5 

7c i- 


13 

1760 

1015 

58 

16.02 

0.736 

3.25 

1.91 

1.572 

9.8 

12,ri8 

752* 


14 

15-SO 

1015 

62 

15.58 

0.843 1 

3.13 • 

1.85 

1.52 

9.75 

12.0 

77. P 


15 

1500 

: loiö 

52 

14.52 

0,657 

2,80 , 

1 S7 

, 1.54 

10.6 , 

11.1 

76.2 *■ 


10 

1080 

: 1014 

42 

. 9.52 

0.51 

1.84 , 

1.285 

1.05 

11.0 

7.0 

-•t. v 
10 i ' 


17 

120) 

looO 

22 

4.88 

0.363 

0.79 

0.91 

0,75 

15.3 

3.10 



18 

2500 

1 IO« 

14 

5.82 

0.434 

0.90 1 

1,05 

0.865 

14.8 • 

0 

0 . i 

, 6-G : 


19 

2220 

1 (V « 

13 

6.1« 

0.327 

0.904 1 

0.68 

0.56 

9.3 

4.4 

1 7 


20 

22.50 

■ 100.5 

12 

5.05 

0,330 

0.775 

0.446 

. 0.367 

7,26 

3.80 

75 V 


21 

1500 

HK« 

18 

.5.17 

0.312 

0.896 

0.367 

0,31 

6.0 

3.78 

73 ■? 


22 

l.YK) 

10« 

11 

5.54 

0.292 

1.35 

0.435 

0.358 

6.46 

4.98 

, 754 


20 

2 00 

10« 

12 

i 5.o4 

0,288 

1,13 

0.354 

0 292 

6.8 ’ 

3.75 

744’ 


24 

1600 

1007 

14 

4,79 

0,267 

1.10 

0,296 

0.244 

5.1 

3.58 

74.9 



lj Ein Teil des Urins ist verloren gegangen. 


Kurve 1. Nachlaß des EiweiCzerfalls während der Entfieberung. j 

L Fall. Z. T Paratyphus. ' 
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x Alter 21. Paratyphns. 


Harnsänre 

Kreatinin 

Unbe¬ 
stimmter N 

Kot-N 

g 

1 

Nah- 

run^s- 

g 

Nah¬ 

rung 

Kalo¬ 

rien 

N 

Bilanz 

Höchste 

Tempe¬ 

ratur 

Kalo¬ 

rien 

per kg 

N 

? 

Ges.-N 

0/ I 

Io 

1 

g ! 

N 

g 

Ges.-N 

0/ i 

io 

g 

Ges.-N 

°/o 

i 0.43 

1 

2.19 

2,54 

0,99 

5,05 

0,992 

5,05 

0,90 

? 

? 


39,5 

9 

1 0 . 4 G 

2,28 

1 2,585 

1,015 

5,0 

1,38 

6,77 

0,90 

4,7 

3448 

—16,39 

39,2 

60 

> 0,32 

1,83 

! 2,55 

1,01 

5,79 

1,23 

7.05 

0,90 

4,7 

3335 

—13,75 

39,3 

58 

' 0.26 

2,64 

1,45(?) 

0,57 

5,79 

0,53 

5,37 

0,90 

2,2 

3213 

— 

39,3 

56 

13 0.311 

1,94 

2,58 

1,012 

6,3 

0.71 

4,42 

0,88 

2,2 

3213 

-14,7 I 

38,75 

56 

1 0,41 

2.62 

2,56 

1,005 

6,42 

0,623 

4,0 

0,88 

2,2 

3213 

—14,26 

38,7 

66 

1 0.33 

2.27 

! 2,55 

1,01 

6,95 

0,54 

3,72 

0,88 

2,2 

3213 

— 13.2 1 

38,45 

56 

<6 0.826 

3,42 

1 2,03 

0,797 

8,3 

0 35 

3,66 

0,88 

2,2 

3213 

— 8,20' 

37,3 

56 

0,294 

3,134 

1.44 

0,565 

11,5 

0,28 

5,74 

0,88 

2,2 

3213 

— 3,56 

37,6 

56 

1 020 

3.44 

1.82 

0,715 

12,3 

0.32 

5,5 

0,88 

3,5 

4666 

— 3,20 

38,1 

78 

IS 0.149 

2,48 

! 1,56 

0,612 

10,1 

0,31 

5,15 

0,76 

3,5 

4666 

— 3,29 

37.1 

78 

1 0.13 

2.58 

1,48 

0,58 

11,5 

0,18 

3,56 

0,76 

3,5 

4666 

— 2,31 Normal 

78 

3 0.086 

1,66 

1,37 

0,538 

10,4 

0,46 

8,8 

0.76 

3,5 

4666 

— 2,43 


78 

» 0.086 

1.55 

1,45 

0,57 

10,3 

0,46 

8,14 

0,76 

3.5 

4666 

- 2,8 


78 

2 0.073 

1.45 

1.52 

0,597 

11,8 

0,35 

6,95 

0,76 

3,5 

4666 

— 2.3 


78 

14 0.091 

1,89 

i 

1,48 

, 

0,582 

12,3 

0,50 

10,4 

0,76 

3,5 

4666 

i 

— 2,05 

1 

n 

78 


In dieser Darstellung ist die Wirkung des Fiebers auf das Körper* 
eiweiß in die Augen fallend. 

Was die Verteilung des Stickstoffs auf die einzelnen Komponenten 
betrifft, so sind hier keine auffallenden Verschiebungen wahrzunehmen. 
Näheres ist »ns der Tabelle zu entnehmen. 

Fall 2. J. S., Erysipel. 53 Jahre (Tabelle VIII). 

Die Infektion war ziemlich schwer, die Temperatur stieg bis 40,5. 
Trotz der reichlichen Kalorienzufuhr verlor unser Patient durch die Er¬ 
krankung erheblich an Gewicht. Es gelang in diesem Versuch, bei der 
niedrigen Stickstoffzufuhr von 1,8 g dem Kranken über 4000 Kalorien 
täglich zuzufuhren, also 74 Kalorien pro kg. 

Nichtsdestoweniger wurde die 8tickstoffzersetzung auch hier nicht 
»nähernd so eingeschränkt, als wie beim Gesunden. Der erste Tag der 
kohlehydratreichen Diät bleibt überhaupt ohne einschränkende Wirkung, 
die Ausscheidung war sogar höher, als tags zuvor bei gemischter Diät 
(22 g N) sie betrug durchschnittlich 16 g N. Unter 11,5 g ging 
während der Fieberperiode die Stickstoffelimination niemals herunter, ob¬ 
wohl die Temperatur gegen Ende des Versuches bis auf 38 0 gesunken 
war. Bis in eine vollständig normale Periode ließ sich wegen des Wider¬ 
willens des Patienten gegen die Nahrung die Untersuchung leider nicht 
fortßetzen. 

Wie im vorhergehenden Fall war die Harnsäureausscheidung, sowie 
Kreatinin nnd Ammoniak während des Fiebers beträchtlich erhöht. Es 
8ei in diesem Zusammenhang erwähnt, daß R. v. Jaksch 1 ) eine Ver- 


1) v. Jaksch, Zeitschr. f. klin. Med. 11K)2 Bd. XLV1I p. 1. 
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Tabelle VIII. 2. FalL 

Krank¬ 

heits¬ 

stadium 

Uriu- 

menge 

Spes. 

Gewicht 

Acidität 

Gesamt¬ 

es 

i NH, 

Ü 

i 

Kreatinin ! 

' i$ 

8 i 

965 

1026 

72 

21.92 

_ 

_ 

2,66 ! 

9 

1230 

1021 

64 

22.48 

1.82 

2,04 

2,54 

io ! 

1035 

1022 

66 

17.33 

1 1.70 

1.660 

2,24 

11 

910 

1023 

54 

13,6 

1,66 

1.12 

1,66 1 

12 

670 

1026 

48 

13.34 

1,36 

0.78 

1,68 

13 

640 

1027 

62 

12,22 

1.22 

0.665 1 

1,57 

14 

830 

1027 

52 

14.87 

1,04 

0,726 

1,695 

15 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 

_ 1 

_ 

16 

1010 

1017 

48 

11.52 

0.96 

0.402 

1.65 

•17 

620 

1024 

50 

13,32 

1,04 

0,418 

1,58 1 


mehmng der Purinbasen bei progredienter Phthise mit Fieber gefunden 
hatte. Leathes und Erben, sowie Wolf und Lambert, fanden die 
Harnsäure beim Fieber regelmäßig vermehrt. Ewing und Wolf 1 ), 
Lambert und W o 1 f 2 * ), erhielten neuerdings regelmäßig erhöhte Krea¬ 
tininwerte am fiebernden Patienten, Meyers und Voloric 8 ) auch am 
Kaninchen, das künstlich fiebernd gemacht wurde. 

Fall 3. E. M., 45jähriger Mann, Erysipel (Tabelle IX). 

Dies war ein besonders schwerer Fall, der nicht am Leben erhalten 
werden konnte. Temperatur war täglich in der Nähe von 40°. Er nahm 
die kalorienreiche Diät 6 Tage. Am 12. Krankheitstage trat der Tod 


Tabelle IX. 3. Fall. E. M. Erysipel. Alter 45. 


| 

Krank- ä | 

heits- Urin- i 
Stadium menge 

Tag j 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

Acidi¬ 

tät 

Ge- 

samt- 

N 

1 

yrr Ham- 

säure 

Krea¬ 

tinin 

Nah- 

rnnp- 

1 Nah¬ 
rungs¬ 
kalorien 

Höchste 

Tempe¬ 

ratur 

Kör- 

per- 

&- 

wicht 

8. 

400 

1026 

1 76 

22.04 

3,02 1,78 

2,56 

2,52 

2,10 

3640 

40,2 

— 

7. 

1820 

1021 

62 

21,26 

2,90 1,68 

2,1 

3640 

40,3 

1 — 

8. 

560* i 

1024 

58 

. 11.42 

1,29 0,81 

1,24 

2,2 

3445 

40,8 

46,6 

9. 

1 220 

1024 

! 42 

20.22 

2.49 1.64 

2.38 

2,02 

3330 

39,9 

— 

10. 

830 

1025 

56 

: 1&63 

2.82 1,44 

2.02 

2,02 

3330 

39,7 

46 

11. 

12. f 

945 

1 10 - 4 

1 1 

52 

, 16,02 

2,64, 1,48 

2,10 

2,02 

3360 

39,6 



88,15= Durchschnitt 17,63 N. 


1) Ewing u. Wolf, Arch. of Internal Med. 4 p. 330, 1909. 

2) Wolf and Lambert, ibid. V, 1910, p. 406. 

3i Meyers u. Voloric, Journal of Biol. Chemistry 1913. 
t An diesem Tage gestorbeu. 

4) Urin nicht vollständig. 
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J. S. Erysipel. Alter 53. 


Kot-N 

Nahrungs- J 
N j 

Nahrungs¬ 

kalorien 

Cal 

pro kg 

N- 

Bilanz 

Höchste 

Temperatur 

0 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

I 

Milchkost? 

? 


- 

40 

■ 

0,94 

1,88 

4312 

75 

— 21,54 

40,5 

57,3 

0,94 

1,88 

4312 

75 

— 16,39 

39,5 

-— 

0,94 

1,82 

4255 

74,4 

—13,66 

39 

55,8 

1.03 

! 1,82 

4255 

74,4 

- 12,55 

39,5 

— 

1,03 

1,82 

4360 

75 

—11,43 

38,3 

— 

1,03 

1,82 

4144 

74 

— 14,08 

38 

07 

55,6 

1,03 

i 1,88 

4280 

75 

—10,67 

öl 

38 

_ 

1,03 

1 1,88 

| 4040 

75 

—12,47 

38 

53,8 


140,66:9 = 16 Durchschnitt. 

ein. Der Kranke erhielt über 3300 Kalorien in der Nahrung, über 70 
Kalorien pro kg, mit 2 g Stickstoff. Der niedrigste Stickstoffwert der 
erzielt werden konnte betrug 16,02, und ging damit nicht sehr bedeutend 
unter die Zahl am Anfänge des Versuches, 22,04 g, herunter. Die 
Harnsäureausscheidung ist ungewöhnlich hoch, steht also möglicherweise 
mit der starken Leukocytose in Beziehung, die ja bekanntlich die Werte 
in der Ausscheidung stark beeinflußt. Daß diese nicht allein als Ursache 
in Betracht kommt, beweist die schon erwähnte Beobachtung derselben 
Tatsache bei einem Typhusfall ohne Leukocytose. Es erhob sich die 
Kreatininausscheidung mit 2,02 bis 2,56 weit über die Norm. Die hohen 
Zahlen in den Ausscheidungswerten lassen an der Tatsache eines ab¬ 
normen Eiweißzerfalles in diesem Fieberfall nicht zweifeln. 

Obwohl also in diesem Falle eine Nahrungsmenge gereicht worden 
war, welche den Bedarf reichlich übertraf und der Kohlehydratgehalt so 
groß war, daß er den fieberhaften Mehrverbrauch an Glykogen bei weitem 
gedeckt hätte, so ergibt sich doch, daß während der Fieberperiode die 
N*Ausscheidung etwa um 7 mal größer war als bei Gesunden auf Stick¬ 
stoffminimum. 

Der Buhebedarf dieses Patienten ist zu berechnen: 

57 Kilo X 30 = 1710 Kalorien 
dazu -J- 40 °/ 0 für das Fieber 684 „ 

2394 Kalorien 

Nahrung 3448 Kalorien, also Überschuß 1054 = 43°/ 0 . 

Fall 4. B. C., Croupöse Pneumonie (Tabelle X). 

Der untersuchte Patient war 27 Jahre alt und hatte eine mittel- 
riarke pneumonische Infiltration der rechten Lungenhälfte. Er kam ver¬ 
hältnismäßig früh, nämlich am 3. Krankheitstag zur Untersuchung. 
Zngefuhrt wurden durchschnittlich 2 g N und bis 4220 Kalorien pro 
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Tabelle X. 4. Fall. 


Krank' 

beits- 

stadium 

Crin- 

menge 

i Spez. 
Gewicht 

Aciditit 

Gesaat- 

N 

Harn* 

sinre 

Kreatinin 

3. 

1350 

1024 

64 

19.94 

, 1,88 

2,08 

4. 

1240 

1024 

60 

20.39 1 

1 2,02 

2.20 

5. 

1100 

1023 

52 

15.62 

1,56 

1,98 

6. 

1030 

1025 

50 

22.25 

2,54 

2,32 

7. 

400') 

1026 

48 

10,71 

1.24 

1.24 

8. 

800 

1019 

48 

13.40 

0,862 

1,68 


102,81:6 = 17 g N Durchschnitt. 


Tag oder 61—65 Kalorien pro kg. Der Rahebedarf des Patienten be¬ 
trag 65 (Körpergewicht) X 30 = 1950 Kalorien 

dazu 40 °/ 0 für das Fieber 780 „ 

Gesamtbedarf = 2730 Kalorien 

Nahrangskalorien durchschnittlich 4080 „ 

— 273 0 

Überschuß = 1270 Kalorien = 46% 

Die Temperatur blieb andauernd recht hoch and stieg einmal bis 
40,6 °. In den ersten Tagen bewegte sich die Stickstoffaasscheidung nahe 
an 20 g and sank dann bis 13,4 g gegen Schluß. Die Erkrankung 
hatte einen Gewichtsverlust von 1,6 kg zur Folge. Die Menge der aus- 
geschiedenen Harnsäure betrug an einem Tage 0,8 g, war aber sonst 
weitaus höher und erreichte einmal den ungewöhnlichen Wert von 2,54 g. 
Für das Kreatinin zeigte sich dasselbe Verhalten wie früher erwähnt 
Am 9. Krankheitstage gelang es nicht mehr, dem Patienten die verlangte 
Kost beizubringen, hier bricht der Versuch ab. 


Tabelle XL 5. Fall. R. M. 


Krank- 
heits- 1 
Stadium 

Urin- 

menge 

1 Spez. 
Gewicht 

Acidität 

’ Gesamt* 

! N 

1 

Gesamt- 

S 

1 

Gesamt¬ 

st), 

1 

NH, 

g 

12. >ebr. 




1 




1913 








2. 

18. Febr. 

890 

1022 

— 

12,8 

: 

— 

— 


1918 








8. 

990 

1020 

56 

1 12,4 

1,54 

1,42 

0,885 

4. 

660 

1021 

82 

9.35 

1,25 

1,59 

1,12 

5. 

695 

1020 

74 

9^4 

1,11 

1,562 

0,89 

ö. 

710 

1019 

68 

10,02 

1,22 

1,46 

0,96 

7. 

1010 

1012 

48 

6.24 

0,66 ; 

0,96 ! 

0,68 

8. 

840 

1014 

46 

4,04 

; 0,62 

1,02 , 

0,44 


1) Urin nicht vollständig. 
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Ober die Größe des Eiweißzerfalls bei Fieber and bei Arbeitsleistung, m 


B. C. Pnenmonie. Alter 27. 


Nahrung»- 

Nahrungs- 

k&lorien 

Kot-N 

Kalorien 
pro kg 
Körper¬ 
gewicht 

Körper¬ 

gewicht 

Höchste 

Tempe¬ 

ratur 

N-Bilanz 

2,24 

4,220 

1,20 

65,4 

64,5 

40,6 

— 18,9 

2,24 

4,220 

1,20 

65,4 

— 

39,6 

-19,36 

1,76 

3,946 

1,20 

61 

— 

39,1 

— 18,68 

1,76 

3,946 

1,20 

61 

— 

39,8 

— 22,26 

2,02 

4,200 

1,20 

65 

— j 

39,4 

— 

1,84 

i 

3,960 

1,20 

63 

62,9 

38,9 

i i 

— 12,76 


Fall 5. R. ]£., Alter 25 Jahre, Erysipel (Tabelle XI). 

Die Infektion war ziemlich milde and war nach 6 Tagen über¬ 
wanden. Die K&lorienzufahr erreichte 70 Kalorien pro kg. Körper¬ 
gewicht. 

Rahebedarf betrag 61 X 30 = 1830 Kalorien 
dazu 40 °/ 0 für das Fieber = 732 „ 

Gesamtbedarf = 2562 Kalorien 

Nahrangskalorien 4150 minus 2562 = 1588 Kalorien Überschuß 
oder 62 °/ 0 , 

Es gelang, hier die Untersuchung bis in die Periode der Entfieberung 
fortzusetzen, so daß auch hier das Aafhören des fieberhaften Eiweißzer¬ 
falles and das Einsetzen eines Eiweißminimama von normaler Höhe (4 g) 
sehr dentlich in Erscheinung tritt. In der unten abgebildeten Kurve 2 
kommen diese Verhältnisse zu einem plastischen Ausdruck. 


Frau. Erysipel. Alter 25. 


Hi»m- 

itoff-N 

g 

Harn¬ 

säure 

g 

Krea¬ 

tinin 

Kot-N 

g 

Nah- 

rungs-N 

Nah¬ 

rungs¬ 

kalorien 

N- 

ßilanz 

Höchste 

Tempe¬ 

ratur 

Körper¬ 

gewicht 

— 

1,03 

2,40 

— 

Milch¬ 

kost 

? 


38,1 

61,2 

9,82 

0,915 

2,38 

0,94 

2,01 

4100 

—10,33 

39,8 

_ 

7,83 

0,816 

2,01 

0,94 

2,01 

4050 

- 8,28 

40,0 

_ 

7,88 

0,862 

2,23 

0,94 

2,01 

40.50 

— 8,38 

39,4 

— 


0,585 

1,97 

0,94 

1,05 

i 

4230 

— 9,91 

39,4 

— 

— 

0,448 

1,60 

0,94 

1,05 

4230 i 

- 6,18 J 

36,6 

a> W 

1 — 3 g. 


| 0,334 

1,56 

0,94 

1,05 

4230 | 

— 3,98 J 

36,6 j 

60 §» 
3<J ? 


536:5 = 10,7. 
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Kurve 2. Nachlaß des Eiweißzerfalls 
während der Entfieberung. 

Fall R. M. Erysipel. 


»O «O (O 


~ fT3CJ 

031 d 



Fall 6. Polyarthritis acuta, Ta¬ 
belle XII, Mädchen, Alter 16 Jahre. 

Der Fall war recht schwer, 
das Fieber stieg über 40°, zahl¬ 
reiche Gelenke waren befallen. Die 
nur 35 kg schwere, jugendliche 
Patientin von 16 Jahren erhielt 
durchschnittlich 2600 Kalorien, also 
77 pro kg zugeführt. Die Stick¬ 
stoffeinnahme beschränkte sich auf 
0,96 — 1,12 g. Tägliche N-Aus¬ 
scheidung im Harn betrug durch¬ 
schnittlich 14,46 g N. Die Tem¬ 
peratur fiel plötzlich, auch hier 
dehnte sich die Analysenperiode bis 
in die fieberfreie Periode aus. Das 
Resultat fiel ganz eindeutig aus, 
Kurve 3 orientiert hierüber. 

Die Kurve der Harnsäureaus¬ 
scheidung zeigt Zahlen, die wäh¬ 
rend des Fiebers erheblich über 
der Norm stehen und nach Ent¬ 
fieberung zu dem Wert von 0,32 g 
pro Tag herabsinken. Während der 
Fieberperiode betrug die tägliche 
N-Ausscheidung 11 —16 g, sank 
aber nach der Entfieberung zu dem 
Minimumswert von 3,52 g-Creatinin 
verhielt sich meinen früheren Be¬ 
obachtungen entsprechend. 


Tabelle XII. 6. Fall. 


Krankheits¬ 

stadium 

Tag 

Urin- 
menge i 

ccm 

Spez. 

Gew'icht 

Acidität 

Gesamt- 

N 

s: 

Ammoniak 

8 

Harn¬ 

säure 

g 

8. 

620 

1026 

70 

20,22 

1,22 

1,32 

9. 

81)0 

1025 

64 

16,45 

1,06 

1,28 

10. 

1110 

1025 

48 

14,85 

0.82 

1,48 

11. 

1500 

1020 

36 

13,40 

0,88 

1,30 

12. 

1280 

1022 

48 

14,48 

0,915 

0,96 

13. 

660 

1026 

72 

12,29 

0,84 

0,82 

14. 

960 

1024 

64 

11,48 

0,72 

0,85 

15. 

775 

1024 

64 

11,31 

0,68 

0,79 

16. 

920 

1020 

36 

7,42 

0,48 

0,60 

17. 

785 

1018 

40 

5,37 

0.36 

0,49 

18. 

925 

1015 

33 

3,52 | 

1 0,32 

0,32 
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Über die Größe des Eiweißzerf alle bei Fieber und bei Arbeitsleistung. H3 


Nachlaß des Eiweißzerfalls während der 
Entfieberung. 

E. S. Polyarthritis acuta. 



Kurve 3. 


.rs 

ra e 
m m 

_ Efc 

'€ 

<03C d 


% 


E. S. Alter 16. Polyarthritis acuta. 


Kreatinin 

! . Kot-N 

g 

Nahrungs- 

kalorien 

Nabrungs- 

N 

1 g 

! Stiekstoff- 
bilanz 

Höchste 

Tempe¬ 

ratur 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

1,8t 

0,88 

2840 

1,12 

—19,98 

39,4 

35 

1,78 

0,88 

2840 

1,12 

— 16,21 

38,6 

' - 

1.72 

0,88 

2400 

0,94 

— 14,79 

39,5 

34,5 

1,80 

0,92 

2840 

1,12 

— 13,20 

40,1 

! - 

1.84 

0.92 

2360 

0,96 

—14,52 

39,5 

I 

1,72 

0,92 

2840 

1,12 

— 12,09 

40,0 

I 

1,72 

0,92 

2600 

1,12 

—11,28 

40,0 

— 

1,60 

0,92 

2600 

1,12 

— 11,11 

38,8 

33,5 

1,36 

0.92 

2840 

1,12 

— 7,22 

1 37,2 

Ent- 

1,28 

0,92 

2840 

1,12 

— 5,17 

; 37,0 

! fieberung 

1,32 

0,92 

2840 

i 1,12 

1 - 3,32 

36 

i 
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7. Fall. .T. B. Pyelonephritis, Tabellen XIII, XIV. 

Die Deutung dieses Falles ist dadurch etwas kompliziert, daß die 
Temperaturmessung anfänglich aus äußeren Gründen unsicher war. 
Fieber bestand sicher. Immerhin ist ein Eiweißzerfall deutlich aus¬ 
gesprochen, wenn auch die gefundenen Zahlen von durchschnittlich 10,2 g 
nicht so auffallend über die Norm erhoben sind, als in den Fällen vorher. 
In diesem Versuche sollte nachgesehen werden, ob sich durch Eiweiß¬ 
zulage in der Nahrung und noch stärkere Erhöhung der Energiezufuhr 
Stickstoffgleichgewicht erzielen lassen könnte. Die Nahrung enthielt gegen 
Ende 6000 Kalorien, die Stickstoffzufuhr betrug 11,33 g. Tatsächlich 
trat am 8. Versuchstag annäherndes Gleichgewicht ein, die Ausfuhr über¬ 
schritt die Einnahmen nunmehr um 0,89 g. Die zugeführte Nahrung 
ist in Tabelle XIII niedergelegt. 

Tabelle XIII 


Nahrung 


Kahm 

ccm 

Milch¬ 

zucker 

* 

; Zwieback 

Butter 

Apfel¬ 

gelee 

1 

Sherry 

Milch 

| 

Himbeer¬ 

saft 

ccm 

500 

300 


_ 

50 

150 

_ 

. 

öOO 

150 

— 

— 

50 

150 

_ 


500 

300 

— 

— 

50 

150 

_ 

_ i 

500 

300 

— 

— 

50 

150 

_ 

_ 

500 

300 

100 

50 

50 

150 

_ 

80 

1 (XX) 

300 

100 

50 

50 

150 

500 

80 

1000 

300 

300 

50 

50 

150 

500 

80 | 


Tabelle XIV. 7. F 


Krank- 

heits- 

sta- 

dium 

Urin- 

menge 

Aci- 
j dität 

1 

Ges.-N 

Ges.-S 

. 

PA 

g 

Spez. 

Gew. 

des 

Urins 

Ammoniak 

Harnstoff 

_ 

g 

N Ges.-N 
g °lo 

N Ges.- N 
g °/o g J 

10 

2340 

22 

14,4 

1 

0,87 

— 

1011 



‘.. 

11 

1600 

38 

9,7 

0.64 

2,03 

, 1010 

0,651 

0.535 5,51 

8.0 82.5 0.61 0; 

12 

1960 

20 

9,1 

1 0,62 

1,63 

1008 

0,545 

0,449 4,94 

7,40 81,5 0.75 0. 

13 

1870 

23 

8.92 

0,58 

1,64 

1008 

0.680 

0,602 5,63 

7,42 83 0.625 0 

14 

1470 

24 

8,74 

0.60 

1,24 

! 1008 

0,56 

0,461 5,26 

7,24 8 3 0,475 0. 

15 

1620 

20 

8,76 

0,66 ' 

1,24 

1009 

0.42 

0,34 6 3,96 

6,92 79 0,558 0, 

16 

1700 

24 

8,62 

0.74 

1,38 

1007 

0,54 

0,445 5,17 

7,03 81,5 0.49 ft 

17 

1540 

32 

11,22 

0,82 

| 

i 

1,55 

1013 

0,67 

0,552 5,07 

8,92 80 0,54 0.1 

1 ' 1 

I 


VIII. Fall. Pneumonie M. R. Alter 31 Jahre, Tabelle XV. 1 ) 

Die Kalorienzufuhr betrug über 55 Kalorien pro kg Körpergewicht. 

1) Ich verdanke diesen Fall der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. Mo¬ 
nakow, welcher in meiner Abwesenheit die Analysen ausführte. 
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Über die Größe des Eiweißzerfalls bei Fieber und bei Arbeitsleistung. H5 

Das Fieber war hoch. Der beobachtete Stiebstoffwert schließt sieb mit 
18 g den früher mitgeteilten Eosultaten an. Mit der Entfieberung sank 
auch die Stickstoffelimination. Eine weitere Verfolgung bis auf den 
Normalwert war nicht möglich. 

Ich habe hiermit über 8 ausführlich untersuchte Fälle be¬ 
richtet und möchte abermals betonen, daß die außerordentliche 
Schwierigkeit, die mit der Darreichung einer exzessiv eiweißarmen 
und übermäßig kalorienreichen Nahrung an fiebernde Menschen 
verbunden ist, diese scheinbar geringe Anzahl rechtfertigt. Daß 
das durch die angewandte Versuchsanordnung mit Deutlichkeit 
hervortretende Phänomen eines fieberhaften Eiweißzerfalles tat- 
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Patient J. B. Pyelonephritis. 
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sächlich in allen Fällen zu bestehen scheint, haben mich noch eine 
weitere große Anzahl von Versuchen belehrt, bei denen die ge¬ 
nannte Diät nicht länger als drei Tage dauerte und wo die ge¬ 
wonnenen Werte in voller Übereinstimmung mit den mitgeteilten 
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Befunden standen. Einige von diesen sind in Tabelle XVI kurz 
berichtet worden. 

Überblicken wir unsere Versuche an Fiebernden, so ergibt 


Tabelle XV. 8. Fall. M. R. Alter 31. Croupöse Pneumonie. 


Krank- 

heits- 

8tadium 
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menge 
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Nah¬ 

rungs¬ 

kalorien 

Nah- 

rungs- 

8tickßtoff 

Körper¬ 
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98,34:5=19,6 N Durchschnitt 


sich in Übereinstimmung mit den Beobachtungen von Schaffer und 
Coleman: 

Durch eine abundante Kost, welche den Bedarf übersteigt und 
deren Kohlehydratgehalt den supponierten Mehrverbrauch an Gly¬ 
kogen weit übertrifft, erweist sich die Stickstoffzufuhr um das mehr¬ 
fache größer als bei gesunden Individuen. Während das N-Minimum 
bei Gesunden zwischen 2, 5 und 4 g zu stehen pflegt, betrug es 
bei unseren Fiebernden durchschnittlich 16 g, in mehreren Fällen 
aber bis 20 g. Es kann also unmöglich der Mangel an Glykogen 
allein für die im Fieber beobachtete Steigerung der Stickstoffaus¬ 
scheidung und damit des Eiweißumsatzes verantwortlich gemacht 
werden. Abundante Kohlehydratzufuhr wirkt also bei Gesunden 
ganz anders als im Fieber. 

Vergleichen wir mit diesen Versuchen an Fiebernden unsere 
Beobachtungen an Gesunden, bei welchen durch forcierte Muskel¬ 
arbeit ein weit größerer Verbrauch an Kalorien und damit be¬ 
sonders an Glykogen anzunehmen war als im Fieber, so ergibt sich 
die Folgerung, daß eine Steigerung des Gesamt-Energieverbrauchs 
und des Glykogenumsatzes bei Gesunden den N-Umsatz entweder 
gar nicht oder nur in v i e 1 geringerem Maße steigert als im Fieber. 
Im Fieber muß also die beobachtete Steigerung des Eiweißumsatzes 
noch von anderen Ursachen abhängen als nur vom Mangel an 
eiweißsparenden Glykogen. 
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Kehren wir damit za der Seite 1 aufgestellten 3. Frage 1 ) zu¬ 
rück und fragen wir, welche Momente außerhalb der Temperatur- 
Steigerung und dem vermehrten Glykogenverbrauch im Fieber auf 
den Eiweißumsatz Einfluß haben können. Es ist nicht ohne weiteres 
erlaubt, nach Erledigung der beiden Vorfragen gewissermaßen per 
exclusionem den Schluß zu ziehen, daß ein Teil der im Fieber be¬ 
obachteten Steigerung des Eiweißstoffwechsels auf eine toxische 
Schädigung des Zellprotoplasmas zurückzuführen sei. 


Tabelle XVI. 


Versuchs- 

tag 

i 
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in der 
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1) Anmerkung: Die Anschauung, daß ein t o x i s c b e r E i w e i ß z e r f a 11 die 
wesentliche Komponente beim Fieber sei, ist hauptsächlich von Naunyn 1 ), 


1) Naunyn, Berliner klin. Wochenschr. 1866. 
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Haller 1 ), Klemperer-) und Leyden. Senator 3 ). 0. Müller 4 ), 
Roily und v. Noor den 5 ) vertreten. Die Forscher gründeten diesen 
Standpunkt auf klinische Beobachtung sowohl, wie auf experimentelle 
Untersuchungen, bei denen sie eine Minusbilanz an Stickstoff bis 20 g 
pro Tag beobachten kannten, im Vergleich zum Gesunden, der sich bei 
derselben Kost befand. Sehr instruktive Versuche sind die von Krasuo* 
gorski. Er injizierte Kaninchen mit verschiedenen toxischen Substanzen, 
z. B. Eiter. Diphtherietoxin, Heuinfus. die zu Fieber führen und fand, 
daß ein Stickstoffverlast vor sich ging. der sich durch Kohlebydratzufuhr 
teilweise, aber nicht völlig zurückdrangen ließ. 

Im Zusammenhang mit dem berührten Gegenstand eines ..toxischen 
EiweißzerfalU* mögen auch die Arbeiten von Benedict und Suranyi 6 ) 
Erwähnung finden. Obwohl die Genannten einen vermehrten Umsatz des 
Eiweißes ganz entsprechend den Befunden früherer Autoren fanden, 
leugnen sie dennoch eine „toxische“ Wurzel desselben im Sinne von 
Naunyn. Sie nehmen vielmehr eine allgemeine Steigerung des Gesamt- 
Stoffwechsels an. Auf demselben Standpunkt steht auch Aronsohn 4 ), 
welcher einem „toxischen* Eiweißzerfall völlig ablehnend gegenüber steht, 
wiewohl er sich nur auf theoretische Deduktionen, nicht auf eigene Ver¬ 
suche stützt. Er nimmt an, daß vom Nervensystem Einflüsse auf den 
Stoffumsatz ausgehen, die in gesteigertem Maße beim Fieber in Aktion 
stehen. Er denkt dabei an Schwankungen des Stoffwechsels, wie sie 
bei zirkulären Psychosen in der Zeit der Erregung bzw. der Depression 
zur Beobachtung kommen, für welch letztere er gleichfalls allgemeine 
Einflüsse des Nervensystems auf die Eiweißfermente heranzieht. Aron¬ 
sohn ist jedoch bis jetzt jeden experimentellen Beweis für seine Hypo¬ 
thesen schuldig geblieben. 

Neuerdings haben Grafe s ), Rolland v ) und Pfannmüller 10 ) den 
Standpunkt vertreten, daß sich bei Fiebernden der Eiweißumsatz keines¬ 
wegs anders verhält als beim Normalen, wenn die Kost reichliche Kohle¬ 
hydrate und genügende Kalorien enthält. Diese Versuche, auf welche 
diese Ansicht gegründet ist. müssen noch besprochen werden. 

Grafe selbst bat gemeinsam mit Rolland Patienten annähernd 
in N-Gleichgewicht zu setzen vermocht, einfach dadurch, daß er ihnen 

li F. Müller. Zentralbl. f. klin. Med.. 1884. Nr. 36; Zeitschr. f. klin. Med., 
16; V. Leyden's Handbuch Kd. I. 

2) Klemperer u. Leyden, Leyden’s Handbuch der Eruäbrungstherapie, 
1104. II. p. 345. 

3 Senator, Path. Physiol., 1907, p. 386; Untersuchungen über die fieber¬ 
haften Prozesse, Berlin, 1873. # 

4; 0. Müller u. Rolly, Deutsches Arch. f. klin. Med. 78, 1913, p. 250. 

5) v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels, p. 225. 

6j Benedict u. Suranyi, Zeitsehr. f. klin. Med. 1903, XLIX p. 502. 

7 j Arons oh n, Zeitschr. f. klin. Med. 1907. LXI, p. 153. 

8i Grafe, Yerhandl. d. Ges. Deutsch. Naturforscher und Ärzte, Abt. f. inn. 
Med. 1911 u. loc. cit. 

9 ) Rolland, Deutsches Arch. f. inn. Med. Bd. 107. 

10j Pfannmüller, Arch. f. inn. Med. Dez. 1913. 
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eine gemischte kohlehydratreiche Kost zuführte von ausreichendem Kalorien¬ 
wert, um die tatsächlich gemessene Wärmeproduktion zu ersetzen. 

Daraus schließt er, analog wie May, daß die Stickstoffverluste des 
Fiebernden hinreichend durch Unterernährung, eventuell die hohen Tem¬ 
peraturen als solche erklärt werden können. 

Auch gegen diese Versuchsanordnung möchten wir Einwände geltend 
machen. Das Stickstoffgleichgewicht schwankt innerhalb weiter Grenzen 
und kann bekanntlich auf eine sehr wechselnde Ebene eingestellt werden. 
Sogar dort, wo eine vermehrte Energieproduktion im Organismus vor 
»ich geht, wie z. B. bei starker körperlicher Arbeitsleistung beobachtet 
man nicht selten, daß eine ganz beträchtliche Stickstoffretention eintritt, 
auch dann, wenn die zugeführte Nahrung hinter der geleisteten Energie 
erheblich zurückbleibt. Solche Stickstoffretentionen sieht man z. B. in 
den Versuchen von Bornstein 1 ), Loewy 2 3 ) und anderen. Rubner 8 ) 
hat eine N-Retention von über 1 g pro Tag erzielt, bei einer Kost, die 
nur *j $ des Kalorien Verbrauchs lieferte. Ich selbst konnte ähnliches auf¬ 
finden, wie der anzuführende 3. und 5. Versuch beweist. Es wurden 
innerhalb von 5 Tagen 8,17 g N retiniert, bei einer Kost, die nur knapp 
3 / 4 des Energieverbrauchs entsprach. Würde gleichzeitig mit einer solchen 
Retention ein entsprechend großer Eiweißzerfall vor sich gehen, so könnte 
dadurch ein Gleichgewicht der N-Bilanz vorgetäuscht werden, wiewohl hier 
keineswegs von einem Stoffwechselgleicbgewicht gesprochen werden könnte. 

Ferner besteht gegen die Versuche von Grafe und Rolland der 
Einwand, daß ihre Patienten niemals über 39,3— 39,5° fieberten, wiewohl 
sie absichtlich gerade solche Patienten wählten um entsprechend einer 
von Lin ser und Schmidt geäußerten Anschauung, den eiweißzersetzen¬ 
den Einfluß höherer Temperaturen an sich auszuschalten. Daß dieser 
Einwand nach den Versuchen an unserer Klinik von Graham und 
Poulton nicht zu recht besteht, ist bereits hervorgehoben worden. 

Anscheinend haben die Autoren in eben solchen Fällen einen Stick* 
»toffverlust bemerkt, welcher nicht ausdrücklich angeführt wurde. 

Rolland 4 ) sagt wörtlich, wenn in dem einen oder anderen Falle die 
Werte einmal höher gingen, so war nach dem oben geschilderten eine 
geringe negative Stickstoffbilanz nicht für die Existenz eines toxogenen 
Eiweißzerfalls zu verwerten. So bemerkt man in dem ersten angeführten 
Fall einen Stickstoffverlust von 5,65 g N an einem Tag an dem das 
Fieber 39,2° betrug. An einem anderen Tag, an dem die Temperatur 
bis auf 40,1° stieg, fehlen leider die Stickstoffzahlen. In Fall 2 bei 
einer Temperatur von 39,8° trat ein Stickstoffverlust von 5,56 g ein. 
An einem anderen Tage, an dem die Temperatur sich zwischen 37,5° 
und 39,2° bewegte wurde ein Stickstoffverlust von 3,57 festgestellt. Im 
ganzen blieb also oft eine negative Stickstoffbilanz von 4—5 g be¬ 
stehen, sowie die Körpertemperatur 39° sich näherte. Allerdings war 
dies nicht regelmäßig der Fall. Manchmal wurde trotz 40° Fieber Stick- 

1) Bornstein, Berliner klin. Wochenschr. 1898 XXXV, 791. 

2) Loewy, Arcb. f. Physiol. 1901 p. 299. 

3) Rubner, Zeitschr. f. Biol. Bd. XV, 1879 p. 130. 

4) Rolland loc. cit. 
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stoffgleichgewicht erreicht. Aber eben die Unregelmäßigkeit dieses Effektes 
nimmt dieser Beobachtung den Wert, als Argument für die Schlüsse von 
Holland zu dienen, wonach der Fieberstoffwechsel sich von gesunden 
Bedingungen nicht prinzipiell unterscheiden soll. Beim Gesunden tritt 
eben niemals unter diesen Verhältnissen eine negative Stickstoffbilanz auf. 

Weiteres läßt sich gegen die Versuche von Rolland der Einwand 
erheben, daß nur 6 von den 12 mitgeteilten Fällen im akuten Fieber 
standen, wobei die Untersuchungen auch nur zweimal vor dem 6. Tag 
einsetzten und meistens auch nicht über 3—5 Tage ausgedehnt wurden. 
Viermal handelte es sich um chronische Fälle, zweimal um Tuberkulin¬ 
fieber, wobei in einem von den letzten von den 4 Fiebertagen nur ein¬ 
mal eine Temperatur über 38° erreicht wurde. Wiewohl die chronischen 
Fälle für die genannte Fragestellung als nicht besonders geeignet an¬ 
gesehen werden müssen, läßt sich dennoch hierbei ein N-Verlust von 
6,54g an einem Tage feststellen. Die Möglichkeit, daß eine Periode 
gesteigerten Eiweißzerfalles vor dem Einsetzen ihrer Versuche stattge¬ 
funden habe, läßt übrigens auch Rolland nicht außer acht. Sie schreibt i 1 ) 
„Wir vermögen natürlich nicht abzuläugnen, daß es doch in ganz seltenen 
Fällen, z. B. in den ersten Tagen schwerer akuter Infektionen, die so 
selten in Kliniken einer exakten Stoffwechseluntersuchung zugänglich 
sind, einmal nicht gelingt, in der geschilderten Weise Stickstoffgleich¬ 
gewicht zu erzielen.“ 

Doch zieht sie folgenden Schluß: 

„Es handelt sich im wesentlichen nur um eine Steigerung des Ge¬ 
samtstoffwechsels , die ähnlich wie bei der chemischen Wärmeregulation 
nicht nur den stickstofffreien Abteil der Nahrungsstoffe betrifft, sondern 
auch das Eiweiß.“ Es sei aber noch darauf hingewiesen, daß eben auch 
die Zahlen von Rolland, die einen Stickstoffverlust von 4—5 g N p. d. 
in einem Tage notierte, von den Verhältnissen beim Gesunden ganz er¬ 
heblich abweichen, wo sich unter denselben Bedingungen ähnliches niemals 
beobachten läßt. 

In einer 2. Versuchsreihe setzte Grafe 2 ) seine Patientin für 12 
bis 14 h auf eine dem Kallorienwert nach unzureichende Kost von Milch 
und Suppe, was er als eine Art Hungerversuch aufgefaßt wissen will und 
bestimmte danach in einem 6 —10 ständigen Respirationsversuch den Gas¬ 
umsatz der Untersuchten. Er leitete aus dem gefundenen Respirations¬ 
quotienten ab, daß der Anteil des Eiweißes an dem Gesamtkalorienumsatz 
ca. 20 °/ 0 betrug, also nicht größer war, als wie man es bei Hunger¬ 
künstlern gefunden hatte. Er schließt danach, daß der Fieberstoffwechsel 
qualitativ dem Hungerstoffwechsel völlig gleichkomme, nur dabei auf ein 
höheres Niveau des Gesamtumsatzes eingestellt sei. Bereits Senator 8 ) 
hat diese Versuche einer eingehenden Kritik unterworfen, so daß sie 
hier nicht näher besprochen werden. 

Die schon oben erwähnte, in der letzten Zeit erschienene Arbeit 
von Pfannmüller muß hier noch besprochen werden. Herr Pfann- 

1) 1. c. p. 405. 

2) Grafe, Deutsches Arck. f. klin. Med. Bd. 101, 1910 p. 209. 

3) Senator, Ibid. Bd. 102, 1911 p. 137. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Größe des Eiweißzerfalls bei Fieber und bei Arbeitsleistung. 121 

mall er hat 3 fiebernde Patienten auf eine täglich konstant gemischte 
Kost gesetzt. Sobald ihre Stickstoffausscheidnng eine konstante Höhe 
erreicht hatte, bekamen die Patienten auf einen Tag eine Überschwem¬ 
mung von Kohlehydraten, d. h. zu ihrer täglich gleichen Kost noch 300 
bis 500 g Rohrzucker. Am folgenden Tag bekamen sie wieder dieselbe 
Kost wie vorher. Als Kontrolle für diese Versuche hat Pfannmüller 
einen ähnlichen Versuch an sich selbst ausgeführt. Er hat gefunden, 
daß auf diese 'Weise sich bei Fiebernden die Stickstoffausscheidung bis 
40°/ o herabsetzen läßt, während beim Normalen eine Herabsetzung der 
N-Ausscheidung um nur 10 °/ rt erreicht wurde (Selbstversuch). Als Be¬ 
kräftigung für seine Experimente führt er die Untersuchungen von 
R. May an, der gezeigt hat, daß beim Fiebernden das Glykogen rascher 
aus der Leber und den Muskeln mobilisiert wird, als beim Normalen. 
Erst nach vollständiger Erschöpfung des Glykogenvorrates wird mehr 
Eiweiß verbraucht. Pfannmüller glaubt, daß bei Fiebernden eine 
Herabsetzung des Eiweißumsatzes durch reichliche Kohlehydratzufuhr 
möglich sei, weil bei diesen Individuen der Glykogenvorrat des Körpers 
bereits aufgebraucht wäre. Hingegen sei eine Herabdrückung des Ei¬ 
weißumsatzes beim Normalen nur in geringem Grade möglich, da in 
diesem Falle der ganze Glykogenvorrat des Körpers unverbraucht noch 
vorhanden wäre. Der stärkere Eiweißumsatz beim Fieber wäre also 
nach Pfannmüller nichts anderes als ein Eintreten des Eiweißes für 
die vollständig mangelnden Kohlehydrate. 

Zu dieser Ansicht möchte ich bemerken, daß man wohl kaum be¬ 
rechtigt ist, von einer dauernden Herabsetzung des Eiweißumsatzes zu 
sprechen, wenn durch eine einmalige große Kohlehydratmahlzeit eine 
solche Herabsetzung wirklich erzielt wurde. Es müßte vielmehr eine 
längerdauernde Kohlehydraternährung durcbgeführt werden, um ent¬ 
scheidende Schlüsse auf den Eiweißumsatz zu ziehen. 

Zwar sprechen die pathologisch-histologischen Befunde an den 
Organen entschieden im Sinne dieser Annahme und Kragnogorski 
konnte in seinen auf unserer Klinik ausgeführten Experimenten 
eine toxische Eiweißschädigung wahrscheinlich machen, aber es 
muß anerkannt werden, daß bei den fieberhaften Infektionskrank¬ 
heiten noch andere Vorgänge als die toxische Wirkung der Krank¬ 
heitsgifte eine Rolle spielen können. Fr. Müller hat schon früher 
(Leyden) darauf hingewiesen, daß auch die Prozesse bei der Lösung 
entzündlicher Exsudate und vor allem bei der Immunisierung in 
Betracht zu ziehen seien. R. Major hat in der Tat in unserem 
Laboratorium den Nachweis führen können, daß die anaphylaktische 
Beaktion gegen wiederholtes Einspritzen von Serum, wenn sie nicht 
zum Tode des Tieres führt, mit sehr bedeutenden Veränderungen 
des Eiweißumsatzes und in bestimmten Stadien mit einer erheblichen 
Steigerung der Stickstoffausscheidung einhergeht. 
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Zusammenfassung. 

Unter physiologischen Bedingungen wurde folgendes gefunden: 

1. Konform den Befunden früherer Autoren zeigte es sich, daß 
durch eine exzessiv stiekstoffarme Nahrungszufuhr mit etwa 1—2 g 
Stickstoff aber in einem abundanten Gehalt an Kohlehydrat ein 
konstantes Minimum in der Stickstoffausscheidung von etwa 2,5—3 g 
erreicht wird. 

Die Verfolgung dieses Stickstoffminimums eignet sich weit 
mehr zur Beantwortung von Stoffwechselfragen, als jede andere 
Größe (Stickstoffgleichgewicht usw.). 

Unter den Bedingungen eines solchen Stickstoffminimums bei 
einer Gesamtkalorienzufuhr, welche die Wärmeproduktion voll¬ 
kommen deckt, führt eine Steigerung des Energieverbrauches durch 
körperliche Leistung um ca. 100 °/ 0 und mehr zu keiner oder einer 
ganz unbeträchtlichen Steigerung der Stickstoffausfuhr, was be¬ 
weist, daß hierbei nicht Eiweiß, sondern vorwiegend stickstofffreie 
Körper als Energiequelle in Betracht kommen. 

2. Starke körperliche Arbeitsleistung führt auch dann nicht zu 
einer Steigerung der Harnstoftäusfuhr, wenn eine völlig kohle- 
hydratfreie Nahrung aus Eiweiß und Fett eingenommen wird. Vor¬ 
herige Reduktion der Glykogendepots ist hierauf ohne Einfluß. 
Selbst dann, wenn die Kalorienzufuhr in der Nahrung unzureichend 
ist, ist eine gesteigerte Arbeitsleistung nicht notwendig mit einem 
gesteigerten Eiweißzerfall verbunden; wenn sie vorkommt, ist sie 
gering. 

Am fiebernden Patienten ließ sich feststellen: 

Im Gegensatz zum Normalen, wo eine kalorienreiche eiweiß¬ 
reiche Nahrung sehr bald zur Erreichung eines konstanten Stick¬ 
stoffminimums von ca. 3 g führt, bleibt bei fiebernden Patienten 
selbst bei einer Kalorienzufuhr bis 80 Cal pro kg die Stickstoff¬ 
ausscheidung andauernd hoch, auf das mehrfache gesteigert. Mit 
dem Abfall des Fiebers treten wiederum normale Verhältnisse ein, 
indem der Stickstoffwert wiederum auf den oben angegebenen Wert 
zurücksinkt. Ganz parallel schwankt der Wert für die Harnsäure, 
das Kreatinin den Phosphor und den Schwefel. 

Aus diesen Feststellungen ergibt sich: 

Entgegen den Anschauungen von May, Benedict und 
Suranji, Grafe und Rolland und anderen findet fraglos im 
Fieber ein beträchtlicher Zerfall von Eiweiß statt, bei dem ein 
vermehrter Energieverbrauch oder unzureichende Kraftzufuhr als 
Ursache nicht in Betracht kommt. Da sich zeigen ließ, daß ge- 
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steigerter Energieverbrauch überhaupt ohne Wirkung auf die Ei¬ 
weißausscheidung ist, da andererseits Graham und Poulton 
schon früher bewiesen hatten, daß erhöhte Temperatur allein diese 
Wirkung gleichfalls vermissen läßt, müssen wir das Infektionsfieber 
als ein klinisches Syndrom von Temperaturerhöhung und Eiweiß¬ 
zersetzung auffassen, wobei für letztere vielleicht besondere Ein¬ 
flüsse auf das Protoplasma als Ursache in Betracht kommen. 

Es ist mir zum Schlüsse eine angenehme Pflicht, Herrn Pro¬ 
fessor F. M ü 11 e r sowie Herrn Professor 0. N e u b a u e r für die Ver- 
anlassung sowie vielfache Katschläge zu vorliegender Arbeit herz- 
liclist zu danken. Desgleichen danke ich den klinischen Assistenten 
für ihre freundliche Unterstützung bei der Ausführung der Ver¬ 
suche am Patienten. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Bern. 

Über die Volummessnng des menschlichen Radialpnlses, 
die Volumbolometrie, zugleich eine neue Art der 
Arbeitsmessung des Pulses. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Sahli in Bern. 

(Mit 2 Figuren.) 

Die Frage nach der Größe der Zirkulation, d. h. nach der in 
der Zeiteinheit die Gefäßbahn passierenden Blutmenge, welche für 
die Beurteilung einer Zirkulationsstörung das allergrößte Interesse 
hat, hängt eng zusammen mit der Frage nach der Größe des Puls¬ 
volumens oder des sj'.stolischen Füllungszuwachses eines untersuchten 
Gefäßgebietes, wie aus folgender Überlegung hervorgeht. Die in der 
Zeiteinheit die Gefäßbahn durchströmende Blutmenge ist offenbar 
gleich der Summe der in der nämlichen Zeit in die Aorta ge¬ 
worfenen systolischen Blutvolumina und da sich die mit jeder 
Systole des linken Herzens geförderte Blutmenge im umgekehrten 
Verhältnis zu den peripheren Widerständen auf die einzelnen 
Arteriengebiete verteilt, so kann uns die Messung des Pnlsvolumens 
eines untersuchten Arteriengebietes, d. h. des Zuwachses seiner 
Füllung während jeder Herzsystole, unter der Voraussetzung 
einer normalen Widerstands Verteilung in den ein¬ 
zelnen Gefäßgebieten, relativen Aufschluß über die Zirku¬ 
lationsgröße geben, wenn man dabei auch noch die Pulsfrequenz 
berücksichtigt. Das Pulsvolumen gibt also Aufschluß über Ver¬ 
hältnisse, deren Aufklärung der Spliygmographie und Sphygmomano- 
metrie versagt bleiben. 

Allein das Problem der Bestimmung des Pulsvolumens konnte 
bisher, abgesehen von den nachher zu erwähnenden Aufschlüssen, 
welche in neuester Zeit darüber die Sphygmobolometrie gegeben 
hat, nicht als gelöst betrachtet werden. 

Aus den Sphygmogrammen ist in betreff des Pulsvolumens gar 
kein Schluß zu ziehen. Wohl kommt das Pulsvolumen als energe- 
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tischer Extensitätsfaktor in dem Sphygmogramm zur Wirkung, da 
ja ein voluminöser Puls ceteris paribus den Sphygmographenhebel 
stärker und dabei auch während längerer Zeit hebt als ein weniger 
voluminöser. Aber eine Erkennung oder gar Messung des 
Pulsvolumens ist nichtsdestoweniger im Sphygmogramm gänzlich . 
ausgeschlossen. Die viel verbreitete irrtümliche Meinung, wo¬ 
nach die Flächengröße des Sphygmogrammes über das Pulsvolumen 
Auskunft gebe, ist sehr leicht zu widerlegen. Es wäre diese An¬ 
nahme nur möglich, wenn die Sphygmogrammordinaten proportional 
der Arterienfüllung zunehmen würden, allein der Sphygmographen¬ 
hebel zeigt ja in Form der Ordinaten bloß die lineare Exkursion 
der Arterienwand an, deren Größe unmöglich proportional der 
Volumenzunahme des untersuchten Arteriengebietes sein kann, 
sondern in ihrer Größenordnung eher der Quadratwurzel aus 
letzterer entspricht. Und andererseits ist ja die Breite der 
Kurvenbasis nicht etwa, wie man vielfach anzunehmen geneigt 
ist, in ihrem Zeitwert eine einfache Funktion der Pulswellen¬ 
länge, sondern sie wird in hohem Maße beeinflußt durch die Fort¬ 
pflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle. Man kann sich letzteres 
leicht vergegenwärtigen, wenn man sich überlegt, daß selbst eine 
sehr lange und deshalb sehr voluminöse Welle, wenn sie eine 
große Fortpflanzungsgeschwindigkeit besitzt, den Ort der Sphygmo- 
graphenpelotte so rasch durcheilt, daß bloß ein kurzes spitziges 
Sphygmogramm zustande kommt. Das Sphygmogramm läßt 
uns also vollkommen im dunkeln über die Größe des 
Pulsvolumens. 

Aber auch die Methoden, die, in richtiger Erkenntnis der Un¬ 
zulänglichkeit der Sphygmographie, zur direkten Bestimmung des 
Pulsvolumens erfunden wurden, lösen die Aufgaben nicht in einer 
für die praktischen Zwecke, d. h. für die Beurteilung der Zirkulations- 
größe brauchbaren Weise. Die Methoden, die ich damit meine, 
sind die verschiedenen plethysmographischen Verfahren, wie sie, 
aufgebaut auf die ältesten Versuche von Fick, besonders von 
Marey, Francois Franck, Mosso und Kronecker aus¬ 
gebildet worden sind, 1 ) und welche die natürliche, d. h. ohne äußeren 
Gegendruck erfolgenden pulsatorischen Volumschwankungen der 
vom Plethysmographen umfaßten Extremität verzeichnen. 


1) Marey, La Circulation du sang 1881. Derselbe, La methode graphique 
1HR5. In beiden Werken Marey ’s finden sieh literarische Angaben über die 
Geschichte der Plethysmographie. Mosso, Der Kreislauf des Blutes im menscli- 
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Denn es ist zwar sowohl Francois Frank als Mosso so¬ 
wie Kronecker gelungen, durch sinnreiche Verfahren die Klippe 
der älteren Verfahren der Volumschreibung des Pulses zu ver¬ 
meiden, welche darin bestand, daß durch die Volumzunahme des 
im Plethysmographen eingeschlossenen Gliedes in der Flüssigkeit 
des Plethysmographen eine erheblichere Drucksteigerung ein¬ 
trat, welche bedingte, daß die erhaltenen Kurven nicht mehr 
reine (natürliche) Volumkurven in dem erwähnten Sinn blieben, 
sondern ein Mittelding zwischen Volumkurven und Druckkurven 
wurden, wie dies v. Frey (1. c.) auseinandergesetzt hat. Allein trotz¬ 
dem geben diese verbesserten Verfahren der plethysmographischen 
Volumschreibung keinen Aufschluß über das, was wir für die 
Beurteilung der Zirkulationsgröße brauchen, w'enn wir uns an das 
Pulsvolumen wenden. Volumkurven, welche ohne erheblicheren 
äußeren Gegendruck aufgenommen werden, haben nämlich die 
Eigenschaft, daß sie zwar angeben, wieviel das Volum der ple¬ 
thysmographisch gefaßten Extremität systolisch zu nimmt (es läßt 
sich dies durch Eichung des Apparates sogar in absolutem Maße, 
in Kubikzentimetern angeben), daß aber aus dieser Art von Puls¬ 
volumen kein Rückschluß auf die bei jeder Systole in die Ex¬ 
tremität eindringende Blutmenge gezogen werden kann. 

Um diese Behauptung verständlich zu machen, ist daran zu er¬ 
innern, daß die Pulsenergie während der Fortleitung der Pulswelle 
nach der Peripherie physiologischerweise fortdauernd in Strömungs¬ 
energie abgebaut wird. Die unter diesen physiologischen Verhält¬ 
nissen, d. h. ohne äußeren Gegendruck synchron mit dem Pulse statt¬ 
findende Volumzunahme der Extremität gibt also für den unter¬ 
suchten Bezirk nur den Rest, welcher von der systolischen Füllung 
nach Abzug der zur Speisung des Blutstromes dienenden Blutmenge 
übrig bleibt. Und dieser übrig bleibende Betrag, den man mit diesen 
Methoden bestimmt, ist offenbar prozentisch von Fall zu Fall ganz 
verschieden, je nach der Dehnbarkeit der Gefäße und je nach den 
Widerständen, welche das Blut an der Peripherie für seinen Abfluß 

liehen Gehirn, Veit u. Cie. 1881, S. 43ff., Langendorff, Physiologische Graphik 
185)1, 8. 825)ff., v. Frey, die Untersuchung des Pulses 185)2. 

Die theoretische interessante gasanalytische Methode der Bestimmung des 
Herzschlagminutenvolumens von Franz Müller (Berlin) (demonstriert am 
IX. internat. Physiologenkongreil in Groningen 1918 und in der Sitzung der 
Berliner physiol. Gesellseh. 24. Okt. 1918) mit Einatmung von N 8 0 und Be¬ 
stimmung seiner Absorption durch das Lungenblut kann trotz ihres wissen¬ 
schaftlichen Wertes für praktische ärztliche Zwecke wegen ihrer Kompliziertheit 
und des hohen Preises der erforderlichen Apparate nicht in Betracht kommen. 
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findet. Man kann dies am leichtesten verstehen, wenn man sich 
extreme theoretische Fälle vorstellt. Der eine extreme Fall ist 
gegeben durch eine so hochgradig starre Beschaffenheit des ganzen 
untersuchten Gefäßgebietes, daß die Gefäße sich unter der Wirkung 
des Pulses kaum mehr dehnen. Das unter diesen Verhältnissen 
durch die plethysmographischen Methoden ohne äußeren Gegendruck 
gefundene Pulsvolumen muß ganz minimal ausfallen, da in diesem 
Fall der größte Teil der Pulsenergie bei dem Eintritt der Puls¬ 
welle in das starre Gefäßgebiet in Strömungsenergie, d. h. in eine 
systolische Beschleunigung der Strömung verwandelt wird. Man mag 
im Interesse des Verständnisses dabei an gewisse technische Vor¬ 
richtungen denken, bei welchen durch eine Pumpe in einer starren 
Röhrenleitung Wasser pulsierend fließt, ohne daß äußerlich an der 
Röhre irgend etwas von dem Bewegungsvorgang zu erkennen ist. 

Der andere extreme Fall, in welchem ebenfalls das plethysmogra¬ 
phisch gefundene Pulsvolumen viel kleiner ausfallen muß, als die bei 
jeder Systole in das betreffende Arteriengebiet geworfene Blutmenge, 
ist extremes Sinken der peripheren Abflußwiderstände, wobei die 
systolische Blutmenge sofort in das Kapillargebiet abfließt wie 
in einen drucklosen See, ohne in den Arterien denjenigen 
Widerstand zu erfahren, welcher für die Entstehung einer erheb¬ 
lichen Pulswelle erforderlich ist. Man könnte sich vorstellen, daß, 
wenn auch in diesem Fall in den Arterien keine erheblichen Volum¬ 
pulse mehr entstehen können, doch dafür das Parenchym der be¬ 
treffenden Extremität die Erzeugung von erkennbaren Volumpulsen 
übernehmen müsse, da ja doch die systolisch eindringende Blutmenge 
in der Extremität Unterkunft findet und somit eine pulsatorische 
Volumvermehrung der letzteren bedingen sollte. Allein folgende 
Überlegung zeigt, daß dies im angenommenen extremen Fall durchaus 
nicht der Fall zu sein braucht. Die systolisch in die Stammarterie 
der betreffenden Extremität eindringende Blutmenge erzeugt in 
dem angenommenen extremen Fall infolge der ganz minimalen 
Widerstände eine nur ganz unmerkliche Druckznnahme. Da nun 
die Entstehung von Volumpulsen eine pulsatorische Drucksteigerung 
voraussetzt, welche genügt, um die Gefäßwandungen und die Weich¬ 
teile zu dehnen, so kann in dem angenommenen extremen Fall 
auch in dem Parenchym kein erheblicher Volumpuls mehr zustande 
kommen. Wenn man fragt, was denn in diesem Fall aus der 
systolisch in die betreffende Extremität geworfenen Blutmenge 
wird, so ist darauf zu antworten, daß dieselbe, ebenso wie die in 
ihr enthaltene Energiemenge natürlich nicht verloren geht, 
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sondern dnrch eine eigenartige Energietransformation die Strömung 
unterhält. Man kann sich den Sachverhalt vorstellen, indem man 
sich den Volumpuls auf eine unendliche Strecke auseinander¬ 
gezogen denkt. Die Verhältnisse werden aber vielleicht am 
klarsten, wenn man dem angenommenen Fall wieder den Ver¬ 
gleich der fast widerstandslosen Strombahn mit einem See zu¬ 
grunde legt und bedenkt, daß in das obere Ende eines solchen 
Sees rhythmisch große Wassermengen gegossen werden können, 
ohne daß dadurch bei jedem Eingießen meßbare Niveaudilferenzen 
zustande kommen, obschon natürlich das eingegossene Plus am 
unteren Ende des Sees in der gleichmäßig verstärkten Strömung 
zum Vorschein kommt. Es geschieht also in diesem extremen 
Falle schon in den arteriellen Gefäßgebieten das nämliche, was 
unter physiologischen Verhältnissen erst in den Capillaren geschieht, 
nämlich der mehr oder weniger vollständige Abbau des Pulses znr 
Energieform der kontinuierlichen Strömung. Wenn auch die 
beiden Beispiele extreme Fälle darstellen, die fiktiv sind und in 
dieser reinen Form niemals Vorkommen können, weil sie mit den 
Anforderungen einer erträglichen Zirkulation nicht vereinbar sind, 
so zeigen sie doch, daß auch in weniger extremen Fällen, wie sie 
tatsächlich Vorkommen, das Pulsvolumen, wie es durch die alten 
plethysmographischen Methoden ohne äußeren Gegendruck gemessen 
wird, uns keinen Aufschluß geben kann über die Zirkulations¬ 
größe. da es mit der Zirkulationsgröße nur in einem lockeren Zu¬ 
sammenhang steht. 

Hieraus ergibt sich, daß für die Beurteilung der Zirkulations¬ 
größe nur eine Messung des Pulsvolumens brauchbar ist, w r elche 
unter einem äußeren Gegendruck erfolgt, welcher genügend ist, 
um den Puls optimal zu stauen, so daß in dem untersuchten Ge¬ 
fäßgebiet möglichst wenig von der Pulsenergie in Strömungsenergie 
abgebaut wird. Es wird dabei der Vorteil erreicht, daß auch eine 
rigide Arterienwand durch den äußeren Gegendruck mobilisiert 
wird, so daß das Pulsvolumen sich in Form einer ausgiebigen Ex¬ 
pansion des betreffenden Arteriengebietes frei entfalten kann, auch 
wo dies ohne den äußeren Gegendruck unmöglich ist. Und ebenso 
wird durch die optimale Stauung des Pulses mittels des äußeren 
Gegendruckes auch die zuletzt besprochene Schwierigkeit beseitigt, 
welche in zu geringen Abflußwiderständen liegt. Denn die optimale 
Stauung der Pulswelle stellt eben die Abflußwiderstände in einer 
für die Beurteilung des Pulsvolumens optimalen Weise her. Weitere 
Untersuchungen müssen zeigen, ob nicht trotz der Mobilisierung 
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der Arterienwand durch den optimalen Gegendruck, bei se h r starren 
Arterien ein merklicher Teil der systolischen Füllungszunahme oder 
des Pulsvolumens infolge der zu großen Starre der Arterienwand 
der Bestimmung entgehen kann. Ich möchte aber schon jetzt be¬ 
merken, daß ich dies in anbetracht der von mir gefundenen kleinen 
Werte für die Füllungszunahme der untersuchten Arteriengebiete 
für unwahrscheinlich halte. Denn auch die starrsten Arterien 
dürften, wenn man sie durch äußeren Gegendruck zum kollabieren 
bringt, sich unter dem Einflüsse des eindringenden Pulses genügend 
weiten, um die sehr geringen Blutvolumina der systolischen Mehr¬ 
füllung (vgl. S. 143) genügend aufzunehmen. 

Bevor ich auf die Methode der Bestimmung des gestauten Puls¬ 
volumens eingehe, will ich bloß noch erwähnen, daß in der neueren 
hämodynamischen Literatur vielfach von dem v. Kries’schen Flammen¬ 
tachographen eine ganz irrtümliche Anwendung gemacht wird, indem 
die Verfasser annehmen, daß das Flammentachogramm Aufschluß über 
das Pulsvolumen oder die absolute Stromgröße des untersuchten Ge¬ 
fäßgebietes geben könne. Dies ist zunächst schon deshalb nicht 
der Fall, weil bei diesem Apparat, ebenso wie bei den alten plethysmo¬ 
graphischen Verfahren der Volumpulsschreibung, ohne äußeren 
Gegendruck gearbeitet wird, wobei also die vorhin besprochenen 
Fehler ebenfalls Zustandekommen. Außerdemgibt ja, wie v. Kries 1 ) 
und M. v. Frey 2 ) gezeigt haben, der Tachograph überhaupt in 
keiner Weise Aufschlüsse über das Puls Volumen, sondern bloß 
über die Schwankungen der Stromgeschwindigkeit, welche weder 
dem Pulsvolumen noch auch der mittleren Stromgeschwindigkeit 
parallel gehen. Auch ein großes Pulsvolumen kann im Tacho¬ 
gramm kleine Kurven geben, wenn der Anstieg der Pulswelle 
ein langsamer ist und umgekehrt kann ein kleines Pulsvolumen 
ein großes schöues Tachogramm geben, falls der Anstieg der Welle 
ein rascher ist. 

Nachdem ich gezeigt habe, daß und warum die älteren Ver¬ 
fahren der Volumpulsschreibung und ebenso die Flammentacho- 
graphie für die Beurteilung der Zirkulationsgröße völlig versagen, 
will ich darauf hinweisen, daß die in dem Vorhergehenden als 
Postulat gestellte, und in ihrer Bedeutung charakterisierte Aufgabe, 
das Volum des optimal gestauten Pulses zu messen, von mir 
in Form der Sphygmobolometrie gelöst worden ist. Denn ich habe 


1) v. Kries, Dubois’ Arch. 1887 8. 254. 

2) M. v. Frey, Die Untersuchung des Pulses usw. J. Springer, Berlin 1802. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 9 
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in meinem Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden (6. Aufl. 
Bd. 1 S. 751 f.) gezeigt, wie sich aus den Arbeitswerten des Pulses, 
welche durch die Sphygmobolometrie gewonnen werden, das optimal 
gestaute Pulsvolumen nach der Formel berechnen läßt: 

1.) A = v P 13,6 gern 1 ) 

somit v = p ~T ^i ccm 
r lo,b 

worin v das gesuchte Volum des gestauten Pulses in ccm ist, A der 
sphygmobolometrisch in gern bestimmte Arbeitswert des gestauten 
Pulses, P der sogenannte Optimaldruck im pneumatischen System, 
bei welchem sich der größte Arbeitswert des Pulses und somit 
auch das größte Pulsvolumen ergibt. In betreff der neuesten zu¬ 
verlässigsten Form der Sphygmobolometrie verweise ich auf meine 
beiden letzten Arbeiten in Bd. 107 uud 112 des Deutschen Arch. 
f. klin. Med. So ergibt uns also die Sphygmobolometrie außer dem 
Arbeitswert durch Rechnung auch die Volumgröße des optimal 
gestauten Pulses. 

Ich möchte hier gerade diese Seite der Nutzanwendung der 
Sphygmobolometrie ganz besonders betonen, weil meine Darstellung 
der Sphygmobolometrie als Energie- oder Arbeitsmessung bisher 
recht wenig Verständnis gefunden hat. Die hier wiederholte Her¬ 
vorhebung, daß mittels der Sphygmobolometrie gerade die für die 
Hydraulik der Zirkulation praktisch wichtigste und auf anderem 
Wege nicht bestimmbare Größe, nämlich das Volum des optimal ge¬ 
stauten Pulses, das ich alsklinischesPulsvolumen bezeichnen 
will, als physikalisches Korrelat des klinischen Begriffs der palpa- 
torisehen Pulsgröße, gefunden wird, dürfte vielleicht für die 
energetische oder sphygmobolometrische Betrachtung des Pulses 
etwas mehr Interesse wecken, als sie bisher gefunden hat. Denn 
diese Interesselosigkeit für die energetische Untersuchung des 
Pulses und die Tatsache, daß ich bisher in dieser Frage lauter 
Zukunftsmusik geschrieben habe, ist wohl darauf zurückzuführen, 
daß das neue Verfahren mit physikalischen Begriffen arbeitet, 
welche der praktischen Medizin bisher wenig geläufig sind, so 
wichtig sie in nicht allzuferner Zukunft ganz sicher werden 
müssen. 

Obschon also in der bisherigen Sphygmobolometrie die Auf¬ 
gabe eigentlich gelöst ist, so ging mein weiteres Bestreben doch 
dahin, das gestaute Pulsvolumen auch direkt unter Umgehung 

1) Weiteres Uber diese Formel vgl. diese Arbeit S. 140, Anmerkung 1. 
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jeder Rechnung, das heißt in unmittelbar anschaulicher Weise, 
zu bestimmen. Es ist mir dies nun durch eine geringe Modifika¬ 
tion des sphygmobolometrischen Verfahrens gelungen und hier¬ 
über zu berichten ist der Zweck dieses Aufsatzes. 

Wie ich gern als bekannt voraussetzen würde, handelt es sich 
bei der Sphygmobolometrie in ihrer modernen Form darum, daß 
die Pulsenergie der Radialarterie mittels einer kleinen, in leerem 
Zustande flach zusammenklappenden Kautschukpelotte, welche durch 
ein unnachgiebiges Band und eine Druckplatte auf die Arteria radialis 
festgebunden wird, auf ein pneumatisches System übertragen wird, in 
welches mittels einer kleinen Spritze unter Drucksteigerung so lange 
Luft eingetrieben wird, bis durch Erreichung des sog. Optimaldrucks 
die optimale Stauung der Pulswelle und damit die optimale Über¬ 
tragung der Pulsenergie auf den Luftraum erzielt wird. Auf die 
Kriterien dieser optimalen Übertragung kann hier nicht ein¬ 
gegangen werden und ich verweise in dieser Beziehung auf. meine 
früheren Arbeiten (speziell Arch. f. klin. Med. Bd. 107 und 112). 
Die im Moment der optimalen Übertragung der Energie in dem 
pneumatischen System stattfindenden Druckschwankungen werden 
an einem praktisch trägheitsfreien sog. Indexmanometer abgelesen 
und in meiner letzten Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 112) habe ich 
gezeigt, daß man durch Multiplikation der in linearen Zentimetern 
ausgedrückten Größe der Indexausschläge mit einem Faktor <jp, welcher 
für den angewandten Optimaldruck einer Tabelle zu entnehmen 
ist, unmittelbar, ohne komplizierte Rechnung, den Energiewert 
des Pulses in Grammzentimetern, erhält. Fig. 1 illustriert den 
sphygmobolometrischen Apparat *). Die Leitungsschläuche besitzen 
dicke unnachgiebige Wandungen. 

Bei dem Zustandekommen der sphygmobolometrischen Arbeits¬ 
werte spielt natürlich das Volumen des optimal gestauten Pulses 
eine entscheidende Rolle. Denn dasjenige, was dabei die Größe 
der Indexausschläge ceteris paribus bedingt, ist eben die Größe 

1) Ich will die Gelegenheit benutzen, um hier anzuführen, daß es dem 
Fabrikanten non gelangen ist, die Iudexmanometer in genügend konstanten 
Dimensionen herzasteilen, am für diesen Faktor f (vgl. S. 135 meiner letzten Arbeit 
Arch. f. klin. Med. Bd. 112) eine allgemeine für jedes Instrument gültige Tabelle 
aufzustellen, indem man in der Tabelle III 1. c. S. 135 für w den Wert 0,7 eiu- 
setzl Dabei ist vorausgesetzt, daß inan den Leitungsschläuchen diejenigen 
Dimensionen gibt, welche ich für das Instrument, für welches die erwähnte 
Tabelle III berechnet worden ist, angegeben habe (Länge der Schlauchleitungen 
70 cm, Lumen der Schläuche und Wanddicke derselben 0,15 cm s. meine Arbeit 
Bd. 107 Arch. f. klin. Med. S. 22). 

9 * 
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des Pulsvolumens. Es geht aber keineswegs etwa ohne weiteres 
an, das Volumen, um welches der Index in der Kapillare des Index¬ 
manometers vorgeschoben wird, dem Pulsvolumen gleichzusetzen. 

Die Sachlage läßt sich für diejenigen Leser, welche sich für mathe¬ 
matische Ableitungen nicht interessieren, auf folgende Weise erklären. 

Fig. l. 



Da in dem sphygmobolometrischen System (Fig. 1), wie ich es 
in meinen letzten Arbeiten beschrieben habe, jeder Puls eine nicht 
ganz unerhebliche Drucksteigerung hervorruft, so wird das Volumen 
der in dem System enthaltenen Luft mit jedem Puls in entsprechendem 
Maße komprimiert. Da nun, wue die Figur 1 zeigt, der Luft¬ 
raum a F rechts vom Index viel kleiner ist, als der Luftraum links 
vom Index (zu welchem auch die Pelotte und Spritze gehören), 
so kommt der größte Teil dieser Luft kom pression auf Kosten 
des linksseitigen Luftraumes zustande. Der Index verschiebt sich 
infolgedessen bei weitem nicht so ausgiebig, wie wenn er links 
durch imkompressible Flüssigkeit mit dem Pulse verbunden und 
rechts durch ein großes nachgiebiges Luftvolumen begrenzt wäre. 
Der Indexausschlag ist also bei der bisherigen sphygmobolo- 
metrischen Einrichtung viel kleiner als das Pulsvolumen. Die 
Kleinheit des Luftraumes rechts vom Index wirkt dabei den Index- 
aussclilägen als kräftiger elastischer Widerstand entgegen und ver¬ 
hindert, daß die Ausschläge die Größe des Pulsvolumens anuehmen. 
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Ein Teil des Pulsvolumens wird gewissermaßen aufgezehrt für die 
Luftkompression links vom Index. Wenn man also erreichen will, 
daß der Index in seinen Ausschlägen den vollen Betrag des Puls¬ 
volumens wiedergibt, so muß man dafür sorgen daß der Wider¬ 
stand rechte vom Index möglichst vollständig wegfällt, und dies 
kann dadurch geschehen, daß man den Luftraum rechts vom Index 
sehr groß macht. Dann erzeugt die Exkursion des Index in diesem 
großen Luftraum keinen erheblichen Gegendruck und kann un¬ 
gehindert ablaufen. Die Luftkompression links vom Index wird 
dann verschwindend klein. Unter diesen Verhältnissen wird die 
Volumexkursion des Index offenbar gleich dem Pulsvolumen. 

Auf mathematischem Wege läßt sich das nämlich folgendermaßen 
beweisen: 

Wenn P der Optimaldruck, B der Barometerstand, p der sphyg- 
mobolometrische Druckausschlag, V das Volumen der Luft in pneumati¬ 
schen System vor der Pulswirkung, v die Verkleinerung dieses Volumens 
durch den Puls, also nach meiner Begriffsbestimmung das Volum des 
gestauten PulBes, so gilt nach dem Mariotte’sehen Gesetz folgende 
Zustandsgleichung: 

(P+B)V=(P+B + p)(V-v) 

WQraOB = P + P B + p 

In der letzteren Gleichung kann rechts im Nenner das p, weil es 
gegenüber P-{-B verschwindend klein ist, weggelassen werden, dann wird 

2) JL = —P- 

' V P -f- B 

Ähnlich nun wie die Vorschiebung des Pulsvolumens gegen die Pelotte 
eine Verkleinerung des Luftraumes des gesamten sphygmobolometrischen 
Systems bewirkt, so bedeutet auch die pulsatorische Vorschiebung des Index 
von a nach b (Fig. 1) in ganz analoger Weise eine Volumverkieinerung 
des im geschlossenen rechtsseitigen Ende des Indexmanometers abge¬ 
schlossenen Luftvolumens a F, so daß für die Kompressionswirkung, welche 
der Index auf den Teil a F des Systems ausübt, eine ähnliche Rechnung 
möglich ist, wie ich sie soeben in betreff des Verhältnisses von v zu V für 
das ganze System angestellt habe. Es bedeute V x das in dem geschlossenen 
Ende des Indexmanometers von a bis F enthaltene Luftvolum, v t die 
der pulsatorischen Vorschiebung des Index von a nach b entsprechende 
Verkleinerung dieses Volumens. Da die Druckverhältnisse in dem rechts 
vom Index liegenden Teil des Systems genau die nämlichen sind, wie 
in dem gesamten pneumatischen System, so gilt dann die der Gleichung 2 
analoge Gleichung: 

3 \ v i _P 

d) V, — P + B 
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Aus der Vergleichung von 2 und 3 geht hervor: 



woraus wieder folgt: 



Das heißt: Der Indexausschlag verhält sich zu dem Pulsvolum wie 
der'rechts von dem Index liegende Teil deB Luftvolumens zu dem ge¬ 
samten Luftvolumen des Systems. 

Wenn man nun die Frage diskutiert, wie der Versuch angeordnet 
werden muß, damit das Volumen, um welches der Index durch den Puls 
vorgeschoben wird, praktisch dem Pulsvolumen gleich wird, so heißt 
dies mathematisch formuliert: Welche Bedingungen müssen erfüllt sein, 
damit v = Vj ist ? 

Aus der Gleichung 5 ergibt sich, daß dies nur der Fall sein kann 
unter der Bedingung, daß V = Vj. Da nun aber V das ganze Luft¬ 
volumen des pneumatischen Systems, Vj dagegen bloß den rechts vom 
Index liegenden Teil desselben von a bis F bedeutet, so erscheint streng 
genommen diese Bedingung unerfüllbar. Es ist aber leicht einzusehen, 
daß sie annähernd und für praktische Zwecke genügend erfüllt ist, 
wenn das Luftvolumen links vom Index gegenüber dem rechts vom Index 
liegenden Luftvolumen verschwindend klein oder wenn mit anderen 
Worten das Luftvolum a F (Fig. 1) gegenüber dem links vom Index 
liegenden Luftvolum sehr groß ist. In diesem Fall stellt in der Tat 
a F annähernd das ganze Luftvolum dar und man kann dann mit ge¬ 
nügender Annäherung für den praktischen Zweck V = Vj setzen. In 
diesem Fall ergibt sich dann aus der Gleichung 5, daß v = v,, d. L, 
daß nun das Volum, um welches der Index durch den Puls vorge¬ 
schoben wird, gleich ist dem gesuchten Pulsvolumen. 

Es ergibt sich also sowohl aus der oben angestellten Über¬ 
legung als auch aus dieser mathematischen Darstellung, daß, um 
das Volum des Indexausschlages gleich dem Pulsvolum zu machen, 
man einfach den geschlossenen Teil des Indexmanometers rechts 
vom Index sehr groß machen muß. Es geschah dies in der Weise, 
daß ich dem Indexmanometer die in Fig. 2 dargestellte beidseitig 
offene Gestalt mit beidseitigem Fischreusenreservoir E und K gab und 
das reehtseitige Ende durch einen Schlauch mit einer 200 ccm Luft 
fassenden Flasche L verband, wie es ebenfalls die Fig. 2 zeigt. Zur 
Füllung dieses großen Baumes mit Druckluft reicht natürlich die 
kleine 10 ccm fassende Spritze des Sphygmobolometers nicht mehr aus, 
sondern diese muß ersetzt werden durch ein gewöhnliches Kautschuk¬ 
gebläse M. Es hat dies keinen Nachteil, da ja hier die Luft nicht 
gemessen zu werden braucht. Das Gebläse wird zur Ablesung 
der Indexausschläge vom System abgesperrt. Den Grund, warum 
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das Gebläse in der Figur durch ein Gabelrohr beidseitig vom Index 
an das System angeschlossen erscheint, werde ich nachher anführen. 
Auch bei der neuen Anordnung sind die Schlauchleitungen eng- 
kalibrig und dickwandig (1,5 mm Lumen und ebensoviel Wanddicke). 


Fig. 2. 



Natürlich entstehen bei der Verwendung des Gabelrohres 
genügende Indexausschläge erst wenn man den Schlauch bei N 
abklemmt, da anderen Falles der Pulsdruck von beiden Seiten auf 
den Index einwirkt und ihn äquilibriert. Gleichzeitig wird auch 
das Gebläse bei 0 abgeklemmt, da sonst die Bedingung des Ver¬ 
suchs (kleines Luftvolumen links und großes rechts vom Index) 
nicht erfüllt wäre. Man faßt zum Abklemmen zunächst die beiden 
Schläuche bei N und 0 zwischen zwei Finger. Da aber ein 
dauerndes luftdichtes Abklemmen der dickwandigen Schläuche 
etwas Kraft erfordert und rasch zur Ermüdung führt, so hat 
es sich mir am besten bewährt, nachher die Finger durch die 
Branchen einer kleinen gewöhnlichen Flachzange zu ersetzen, mit 
der man die Kompression ohne Anstrengung sehr fest und gleich¬ 
mäßig und ohne Beschädigung der Schläuche ausüben kann. Ge¬ 
wöhnliche Quetschhähne bewähren sich nicht, da sie oft nicht dicht 
genug schließen und Schraubenquetschhähne erfordern zu viel Zeit 
für ihre Anlegung und ruinieren die Schläuche. 

Die Verwendung eines Gebläses macht die Anbringung des 
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mit einem Schraubenquetschhahn verschlossenen Ausflußrohres C, 
wünschenswert, um den Druck durch Ablassen von Luft beliebig: 
vermindern zu können. Jedoch sinkt der Druck bei offenem Ge¬ 
bläse allmählich auch ganz von selbst, weil die käuflichen Gebläse 
niemals dicht schließen. 

Wie läßt sich nun aber bestimmen, ob der eingeschaltete 
Luftraum L genügend ist, um den links vom Index liegenden Luft¬ 
raum ihm gegenüber vernachlässigen zu dürfen, was, wie wir 
sahen, die Bedingung ist, um das Volumen des Indexausschlages 
dem Pulsvolumen gleichzusetzen? Einfach indem man feststellt, 
ob im praktischen Gebrauch des Instrumentes durch Einschaltung 
einer noch größeren Luftflasche die Indexausschläge noch weiter 
vergrößert werden. Sobald sich der Indexausschlag durch weitere 
Lufteinschaltung rechts vom Index nicht mehr vergrößert, so ist 
er dem Pulsvolumen gleich geworden. Denn solange er noch nicht 
dem Pulsvolumen gleich ist, muß er sich, wie sich aus den oben 
gemachten Überlegungen ergibt, durch zunehmende Lufteinschaltung 
rechts vom Index immer noch weiter vergrößern und andererseits 
kann er nie größer werden als das Pulsvolumen. 

Mathematisch läßt sich die Sache im Anschluß an die oben ge¬ 
gebene mathematische Darstellung folgendermaßen formulieren: Wenn 
der Indexausschlag durch zunehmende Lufteinschaltung rechts vom Index 
nicht mehr wächst, so ist der Beweis erbracht, daß der Grenzwert von 

y 

— erreicht ist. Offenbar beträgt nun dieser Grenzwert 1, da der Index¬ 
ausschlag v 1 nicht größer werden kann als das Pulsvolumen v. Wenn aber 

Y 

1 den Grenzwert 1 erreicht hat, so ist v, = v, d. h. der Indexaus- 
v 

schlag ist nun gleich dem Pulsvolumen geworden. 

Die Untersuchung von Fällen mit ganz besonders großer Puls¬ 
energie, wie z. B. des ersten in der Tabelle am Ende dieses Aufsatzes 
angeführten, hat ergeben, daß es wohl immer genügt, wenn die mit 
dem Indexmanometer verbundene Flasche einen Rauminhalt von 
200 ccm hat. Denn es zeigte sich, daß der Indexausschlag sieb 
niemals weiter veränderte, wenn zu der Flasche L noch weitere 
200 ccm, also im ganzen 400 ccm Luft eingeschalten wurden. In 
diesem Falle dürfte das links vom Index liegende Luftvolumen, 
natürlich nach Abklennnung des Gebläses, schätzungsweise ca. 
Vso—Vio des gesamten Luftvolumens (2,5—5 ccm) betragen, also in 
der Tat gegenüber dem Gesamtluftraum zu vernachlässigen sein. 

Ich habe nun noch zu erklären, warum ich das Gebläse 
nicht einfach an der Stelle der Spritze (Fig. 1) eingefügt habe, 
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sondern dasselbe vielmehr, wie es Fig. 2 zeigt, durch eine gegabelte 
Leitung sowohl rechts als links vom Index in das pneuma¬ 
tische System einmiinden ließ. 1 ) Es hat dies nämlich den Vorteil, 
daß, falls man die beiden Zweigleitungen gleichlang und gleich¬ 
weit macht, so daß die Widerstände beim Einpumpen von Luft 
beiderseits gleich sind, der Index sich bei vorsichtiger 
Steigerung des Druckes durch das Gebläse nicht verschiebt, da 
der Druck immer auf beiden Seiten des Index gleichmäßig steigt. 
Wie gesagt muß dann, um die Indexausschläge hervorzubringen, 
der Schlauch bei N abgeklemmt werden, wobei man gleichzeitig 
auch den Gebläseschlauch bei 0 mitfaßt und zuklemmt. 

Die beidseitig gleichmäßige Druckbelastung des Index be¬ 
dingt in betreff der Manipulationen mit der Indexkapillare gewisse 
Unterschiede gegenüber dem bisherigen Instrumentarium. Zunächst 
muß, wenn man den Index von einem der Reservoirs aus bildet, 
der Schlauch an dem entgegengesetzten Ende der Kapillare ab¬ 
geklemmt werden, bevor man die Indexflüssigkeit unter Hebung des 
Reservoirs in die Kapillare fließen läßt, da sonst das gefärbte Petroleum 
wegen des Fehlens eines Widerstandes den Wänden entlang fließt, 
ohne einen Index zu bilden. Ist einmal der Index gebildet, so 
kann er, nachdem man die Schlauchkompression, die zur Indexbildung 
erforderlich war, wieder aufgegeben hat, leicht durch vorsichtiges 
Neigen der Kapillare an eine beliebige Stelle der letzteren verschoben 
werden und bleibt dann bei horizontaler Lage des Instrumen ts an seinem 
Platze, was für die photographische Aufnahme der Ausschläge, mit der 
ich mich gegenwärtig befasse, nützlich ist. Ich bemerke, daß für die 
photographischen Aufnahmen die Indexkapillaren sowohl für die 
bisherige Sphygmobolometrie als für die hier beschriebene Methode 
aus vierkantigen Glasröhren mit ebenen Außenflächen allgefertigt 
werden, um die Zylinderlinsenwirkung der gewöhnlichen Glasröhren 
zu vermeiden. Die Angabe, daß der Index bei langsamen Druck¬ 
veränderungen im System sich in der Kapillare wegen der beid¬ 
seitigen Belastung nicht verschiebt, gilt bloß wenn die Druck¬ 
veränderungen langsam geschehen, so daß eine fortwährende 
Ausgleichung des Drucks links und rechts vom Index möglich 
ist. Geschieht nämlich die Druckveränderung im System rasch, 
so macht sich die Änderung in dem kleineren Luftraum 
links vom Index, weil hier früher ein genügendes Luftquantum 


1) Vgl. jedoch den Nachtrag. 
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ein- und ausströmen kann, rascher geltend als in dem großen Luft¬ 
raum der Flasche L rechts vom Index. In diesem Falle kommt 
dann links vom Index bei steigendem Druck ein Überdruck, bei 
fallendem Druck ein Unterdrück zustande, d. h., falls die Druck¬ 
veränderung rasch erfolgt, bewegt sich der Index bei steigendem 
Druck nach rechts, hei fallendem Druck nach links. Bei raschem 
Einpumpen von Luft hat also trotz der beidseitigen Einmündung des 
Gebläses der Index die Tendenz, nach rechts zu gehen, während er 
umgekehrt bei rascher Entleerung von Luft, wie sie automatisch beim 
Loslassen des Gebläses stattfindet (da die Gebläse nie hermetisch 
schließen und sich außerdem auch dehnen), die Tendenz hat, nach 
links zu wandern. Man kann aber diesen Verschiebungstendenzen des 
Index durch Neigung der Kapillare mittels der Schwere des 
Index genügend entgegenwirken. Man benutzt die Verschiebungs¬ 
tendenz des Index aber auch mit Vorteil bei der Indexbildung. 
Befindet sich z. B. die Flüssigkeit in dem linksseitigen 
Keservoir E (Fig. 2), so hebt man, um einen Index zu bilden, 
dieses Reservoir und gibt mittels des Gebläses Druck, während 
man, um den Index vom rechtsseitigen Reservoir K aus zu bilden, 
dieses hebt und durch Freilassen dös Gebläses (wobei der Druck 
ziemlich rasch sinkt) die Flüssigkeit nach links in die Kapillare 
fließen läßt. Unmittelbar nachdem der Index in die Mitte des 
Kapillarrohres gelangt ist, unterbricht man seine Wanderung, indem 
man das Gebläse, welches sonst weiter wirkt, abklemmt. Diese 
Abklemmung muß möglichst nahe an dem T-Stück, durch welches 
das Gebläse mit dem übrigen System kommuniziert (vgl. Fig. 2) 
geschehen, da der Schlauch an den käuflichen Gebläsen meist dünn¬ 
wandig ist und weil er deshalb, wenn man nicht auch seine 
Wirkung eliminiert, die Saug- oder Druckwirkung des Gebläses 
fortsetzt. Man gewöhnt sich leicht an diese eigentümlichen, den 
Anfänger überraschenden und verwirrenden Druckverhältnisse und 
kann sie nach einiger Übung leicht und bequem in der Technik 
der Versuche ausnützen. 

Um bei der beschriebenen Versuchsanordnung das Pulsvolumen 
direkt ablesen zu können, ist die Kapillare nicht linear, sondern 
nach Volum und zwar in 1 j l00 ccm geteilt. Das ursprüngliche Index¬ 
manometer ist hier also zu einem Indexvolumeter geworden. 
Es hat sich dabei als zweckmäßig erwiesen, an der Kapillare nur Teil¬ 
striche von 5 zu 5 Hundertstel ccm anzubringen und außerdem nur 
die Zehner mit Zahlen zu bezeichnen, da ich die Erfahrung gemacht 
habe, daß die Anbringung einer feineren Unterteilung bei der Ver- 
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folgung der ziemlich raschen Indexausschläge verwirrend wirkt. 
In den Zwischenräumen zwischen den Teilstrichen können die Ex¬ 
kursionen leicht abgeschätzt werden. 

Das Ausprobieren des Optimaldruckes erfolgt ähnlich wie bei 
der eigentlichen Sphygmobolometrie, indem man den Druck mittels 
des Gebläses so lange steigert, als die Ausschläge noch zunehmen, bzw. 
als sie noch nicht abnehmen. Man kann wie gesagt bei vorsichtiger 
Drucksteigerung es erreichen, daß der Index sich infolge der beid¬ 
seitigen Einmündung des Gebläses mit dem wechselnden Druck 
nicht verschiebt Der Druck selbst wird natürlich am Quecksilber- 
manometer abgelesen. Wenn dabei der Index aus den früher er¬ 
wähnten Gründen bei etwas zu rascher Drucksteigerung trotz der 
beidseitigen Belastung doch die Neigung hat, nach rechts zu wandern, 
und in das rechtsseitige Reservoir abzufließen, so kann man dies 
nach dem Gesagten durch leichtes Neigen der Kapillare unter Be¬ 
nutzung der Schwere des Index und durch noch vorsichtigere Druck¬ 
steigerung korrigieren. 

Der Ort an welchem der Index in der Kapillare pulsiert, hat 
auf das Resultat der Ablesung keinen Einfluß. 

Die Ausschläge sind bei diesem Verfahren und bei der auch 
für die Sphygmobolometrie verwendeten Weite der Kapillare von 
2mm Durchmesser sehr groß. Sie können bei guten Pulsen 
3—5 cm linear und mehr betragen. Es hat dies gewisse Vorteile, 
namentlich auch in demonstrativer Hinsicht, aber auch Nachteile. 
Durch die Größe der Ausschläge wird nämlich die Geschwindigkeit 
der Exkursionen gesteigert, wodurch die genaue Ablesung der End¬ 
stellungen des Index etwas erschwert wird. Freilich machen dann die 
Ablesungsfehler wegen der Größe der Ausschläge nicht so viel aus. 

Außerdem beobachtet man infolge der großen Geschwindigkeit 
der Exkursionen unter Umständen Schleuderwirkungen. Man er¬ 
kennt solche Schleuderwirkungen daran, daß die Enden des Index 
nicht momentan, sondern unter sichtbaren Eigenschwingungen sich 
einstellen. Schleuderung wird aber bloß beobachtet, wenn der 
Index eine erhebliche Länge hat. Sorgt man dafür, daß der Index 
nicht länger als 1 cm ist, so verschwindet die Schleuderung voll¬ 
kommen, was man an dem Wegfall der Eigenschwingungen und 
den ruhigen Gang des Index leicht erkennen kann. Einen solchen 
ruhigen und von Eigenschwingungen freien Gang des Index muß 
man verlangen, bevor man zur Ablesung schreitet. Die zur Er¬ 
zielung dieser Bedingung unter Umständen erforderliche Verkürzung 
eines zu lang geratenen Index läßt sich leicht bewerkstelligen, wenn 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



140 


Sahli 


Digitized by 


man den Index entweder (durch Freilassen des Gebläses) nach links 
oder (durch Druck auf das Gebläse) nach rechts bis an die Grenze 
eines der Reservoirs befördert, dann einen Teil der Flüssigkeit in 
das Reservoir abfließen und hierauf den Index durch Neigung 
der Kapillare wieder in diese zurücktreten läßt. 

Obschon ich dieses neue Verfahren in erster Linie zum Zweck der 
Pulsvolumetrie ausgearbeitet habe, kann man mittels desselben natür¬ 
lich auch den Energiewert oder Arbeitswert des Pulses bestimmen, 
und zwar berechnet er sich nach diesem Verfahren sogar in be¬ 
sonders einfacher Weise nach der oben angegebenen Formel 1.) 
A = v P 13,6. A wird dabei in Grammzentimetern erhalten, wenn 
man das optimale Pulsvolumen v in ccm und P (Optimaldruck, 
am Hg-Manometer abgelesen) in cm Hg ausdrückt. *) Man kann sich 
zur Erleichterung der Berechnung auch eine Tabelle anlegen, in welcher 
das Produkt P*13,6 ein für allemal für die einzelnen Druckw r erteP 


1) Diese Formel ist die nämliche wie diejenige, welche man allgemein be¬ 
nutzt, um in der Physiologie die Größe der Herzarbeit ans der Größe des Volums 
der Systole und dem mittleren arteriellen Druck abzuleiten. In betreff der Ab¬ 
leitung dieser Formel vergleiche man Monoyer, traitä de physique niedicale 
par W. Wundt, traduction francaise Paris 1871, Fick, medizinische Physik, 
Vieweg & Sohn 1885 p. 143 ff. und Tigerstedt, Physiologie des Kreislaufs, Leipzig, 
Verlag von Veit & Cie. 1893. Dieser üblichen Ableitung schloß sich Christen 
(Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73, H. 3 u. p. 624 im wesentlichen an. Ich selbst habe 
eine andere Ableitung gegeben (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74, H. 3 u. 4, p. 234). 
Der wesentliche Unterschied dieser Formel von der sphygmobolometrischen, welche 
P 

lautet A = Vp gqip 13,6 (vgl. meine letzterwähnte Arbeit), worin p die pulsa- 

torische Druckzunahme, V das Luftvolumen des pneumatischen Systems ist und 
die übrigen Buchstaben die nämliche Bedeutung haben, wie in der Formel 1), 
besteht darin, daß bei der letztem der Druck, bei der erstem das Volumen als 
Konstante betrachtet wird. 

Christen legt diese nämliche Formel 1 seiner Energometrie zugrunde. 
Jedoch ist die hier beschriebene Methode von der Energometrie fundamental ver¬ 
schieden, weil sie das Pulsvolumen direkt mißt, während dasselbe bei der 
Ohristen’schen Energometrie durch eine Art Substitutionsverfahren mittels einer 
Eichungsspritze ermittelt wird, ein Verfahren, welches das eigentliche Wesen der 
Energometrie ausmacht und welchem Christen besondere Vorteile nachrühmt, 
während ich in meinen früheren Arbeiten, besonders in der letzten (Arch. f. klin. 
Med. Bd. 112, 1913) gezeigt habe, daß es große und prinzipielle Fehler bedingt 
Außerdem unterscheidet sich das Verfahren gegenüber dem Christen’schen 
dadurch, daß infolge des großen Luftreservoirs der Druck in dem pneumatischen 
System nicht bloß als konstant angenommen wird, sondern auch wirklich an¬ 
nähernd konstant ist, so daß die pulsatorisehe Dehnung der Wand des pneuma¬ 
matischen Systsms auch aus diesem Grund und nicht bloß wegen der Kleinheit 
der Pelotte vernachlässigt werden kann. 
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ausgerechnet ist, so daß man dann die betreffende in der Tabelle 
gefundene Zahl bloß noch mit dem Pulsvolumen v in ccm zu mul¬ 
tiplizieren hat. Für vergleichende Messungen kann der Faktor 13,6 
auch weggelassen werden. 

Das Verfahren hat den Vorteil, daß es nicht notwendig ist, 
dabei ein gedämpftes Quecksilbermanometer zu verwenden, um zu 
verhindern, daß durch Oszillationen des Quecksilbers das Volumen 
des Indexausschlages zu klein ausfallt. Denn wegen der Gering¬ 
gradigkeit der pulsatorischen Druckzunahme in Folge des großen 
Luftraumes bleibt bei der beschriebenen Versuchsanordnung auch 
ein ungedämpftes Quecksilbermanometer ganz oder fast ganz in 
Ruhe. Aus dem nämlichen Grunde, wegen der Geringgradigkeit 
der Druckschwankungen, und ferner auch weil der elastische Teil der 
Umwandung des Luftraums sehr klein ist, genügt bei der Anlegung 
der Pelotte einfaches festes Anziehen des dieselbe mittels der Druck¬ 
platte fixierenden Bandes, ohne daß zur Vermeidung von elastischen 
Energieverlusten ein besonderes Ausprobieren der optimalen Spannung 
des Bandes erforderlich ist. Nachdem ich in meiner letzten Arbeit 
(Arch. f. klin. Med. Bd. 112) experimentell bewiesen habe, daß es 
sogar bei dem früheren Verfahren leicht ist, das Befestigungsband 
so fest anzuziehen, daß die elastischen Energieverluste keinen 
wesentlichen Fehler bedingen, ergibt sich bei der neuen Methode 
aus der Kleinheit der pulsatorischen Druckschwankungen im System, 
daß hier erst recht Fehler durch elastische Energieverluste sich bei 
einigermaßen festem Anziehen des Bandes leicht vermeiden lassen. 

Man könnte das neue Verfahren im Gegensatz zu der bisherigen 
Sphygmobolometrie der Kürze halber als S p h y g m o v o 1 n m e t r i e, 
das Instrumentarium als Sphygmovolumeter bezeichnen. Die 
Ähnlichkeit des Klangs dieser Namen mit Sphygmobolometer und 
Sphygmobolometrie würde keinen Nachteil haben, im Gegenteil würde 
sie die nahe Verwandtschaftderbeiden Verfahren ganz zweckmäßigaus- 
drücken. Auch würde vielleicht der vertrauter klingende Name Sphyg- 
movolumetrie, welches andeutet, daß das Instrument zur Volummessung 
des Pulses dienen kann, dazu beitragen, der energetischen Pulsunter¬ 
suchung, denn dahin gehört das neue Verfahren ebenfalls, etwas mehr 
Verständnis und Interesse zu erwirken, als sie bisher gefunden hat. 

Freilich befriedigt mich die erwähnte Nomenklatur nicht recht, 
da beide Methoden ja sphygmobolometrische Verfahren sind und 
durch die erwähnte Terminologie der Unterschied des neueren und des 
älteren Verfahrens nichtlogisch ausgedrückt wird. Nur die Kürze recht¬ 
fertigt also bis zu einem gewissen Grade jene Bezeichnungen, und ich 
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halte es für viel korrekter, die bisherige Sphygmobolometrie als 
Druckbolometrie, die neue Methode als Volumbolometrie zn 
bezeichnen. In dieser Weise scheint mir sowohl das gegensätzliche 
als das gemeinsame der beiden Verfahren hervorgehoben zu sein. 
Das Gemeinsame liegt darin, daß beides sphygmobolometrische, d. h. 
dynamische oder energetische Methoden sind, das unterschiedliche 
darin, daß bei der Druckbolometrie der Druck als variabel und das 
Luftvoluraen als konstant, bei der Volumbolometrie das Volum als 
variabel und der Druck als konstant betrachtet wird. 

Empfehlenswert für Kliniker dürfte vielleicht der Umstand 
sein, daß sich mittels des Sphygmovolumeters die Pulsgröße einem 
Auditorium -selbst auf größere Distanz demonstrieren läßt und zwar 
mit einer äußerst einfachen und unfehlbaren Technik. 

Als Vorteil der Volumbolometrie will ich noch anführen, daß die 
Resultate derselben von dem äußeren Luftdruck (bzw. dem Barometer¬ 
stand) unabhängig sind, da dieser in der Rechnungsformel nicht vor¬ 
kommt. Aus diesem Grunde dürfte sich das Verfahren besonders 
gut für Untersuchungen in großen Meereshöhen, auf hohen Bergen 
und bei Ballonfahrten eignen. 

Von Interesse war es, die Resultate der älteren druck bolo- 
metrischen und der neuen volumbolometrischen Methode miteinander 
zu vergleichen. Es kann dies sow r ohl in der Weise geschehen, daß 
man volumbolometrisch das Pulsvolumen bestimmt, daraus nach der 
oben angegebenen Formel 1 die Pulsarbeit berechnet und diese mit 
dem Resultat der druckbolometrischen Arbeitsmessung vergleicht, als 
auch in der Weise, daß man druckbolometriert, aus dem gefundenen 
Arbeitswert das Pulsvolumen berechnet und dieses mit dem volum¬ 
bolometrisch direkt bestimmten Pulsvolumen vergleicht. Es ist dabei 
klar, daß bei diesen vergleichenden Bestimmungen gleiche Volum¬ 
werte gleiche Arbeitswerte involvieren und umgekehrt. Es sind 
deshalb zur Vereinfachung in der folgenden Tabelle, welche die 
von mir in einer Anzahl Fällen Vorgefundenen vergleichenden 
Resultate der beiden Methoden gibt, einander nur gegenüberstellt 
die nach beiden Methoden gefundenen Arbeitswerte und der nach 
der volumbolometrischen Methode direkt gefundene Volumwert 
des Pulses. Es ist nach dem Gesagten klar, daß der Grad der 
Übereinstimmung der Arbeitswerte gleichzeitig auch den Grad der 
Übereinstimmung der nach beiden Methoden — direkt und in¬ 
direkt — gefundenen Volum werte angibt. Die Tabelle zeigt, daß 
die Resultate beider Verfahren einander so nahe stehen, als es 
mit Rücksicht auf die unvermeidbaren I'ehlergrenzen klinischer 
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Methoden zu erwarten ist Wie vorauszusetzen war, sind die 
volumbolometrischen Arbeitswerte meist etwas höher als die druck- 
bolometrischen. Das liegt daran, daß die elastischen Energie¬ 
verluste bei dem neuen Verfahren wegen des großen Luftraumes 
und den daraus resultierenden minimalen pulsatorischen Druck¬ 
steigerungen ganz besonders klein ausfallen. Daß aber die elastischen 
Energieverluste auch bei der Druckbolometrie, richtige Aus¬ 
führung vorausgesetzt, sehr klein sind, wie ich in meiner letzten 
Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 112) nachgewiesen habe, beweist 
nun auch die gute Übereinstimmung der beiden Zahlenreihen. 
Überhaupt illustriert die Tabelle die Richtigkeit beider Methoden. 
Denn die gute Übereinstimmung kann kein Zufall sein und ist 
nnr möglich, wenn beide Methoden keine großen Fehler haben. 



Sphygmo- 

bolometrisch 

bestimmte 

Arbeit 

gern 

Sphygmo- 

volumetrisch 

bestimmte 

Arbeit 

gern 

Palsvolnm 

ccm 

Opt. Druck. 

cm Hg 

Janssi, Fr. 68 J. Aorten- 
insafficienz 

29,47 

28,5 

0,21 

11 

Obrecht, Em. 17 J. Platt¬ 
fuß 

10,3 

10,8 

0,05 

16 

Hofer, Jk., 64 J. 

12,6 

13,7 

0,084 

12 

Rötlisberger. J., 66 J. 

16,8 

17,1 

0,10 

12 

Bart, All?., 56 J. 

5,9 

5,7 

0,042 

11 

Rentsch, Christ., 24 J. 

13,6 

14,7 

0,084 

12 

Scherz, Ad., 16 J. Polio¬ 
myelitis, stark atroph. 
Hand 

3,2 

3,07 

0,021 

9 

Späth, Friedr., 31 J. 

12,88 

14,7 

0,11 

9 

Leuenberger, Alb., 32 J. 
Bronchitis 

6,4 

7,4 

0,06 

9 

Vogt, Joh , 35 J. Magen¬ 
affekt. 

6,3 

6,8 

' 0,042 

12 

Balsiger, Job., 52 J. 

4,5 

4 ,7 

0,025 

13 


Schluß. 

Die in der vorstehenden Arbeit beschriebene Volumbolometrie 
gestattet einerseits eine einwandfreie Bestimmung des Pulsvolumens 
im klinischen Sinne (des gestauten Pulsvolumens), das heißt, der¬ 
jenigen Qröße, welche man klinisch schätzend als Puls große be¬ 
zeichnet und die man unter der Voraussetzung normaler Weite der 
Armgefäße zur Beurteilung der Zirkulationsgröße benutzt. Anderer¬ 
seits ergibt sieb aus der Multiplikation des so gefundenen Puls- 
volamens mit dem Gegendruck, bei welchem das Pnlsvolumen be¬ 
stimmt wurde, der Arbeitswert oder Energiewert des Pulses, der 
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ein relatives Maß der Herzarbeit darstellt. Dieses neue Verfahren 
hat vor der älteren Druckbolometrie den Vorteil einer einfacheren 
Berechnung, einer außerordentlichen Reduktion der elastischen 
Energieverluste und einer Unabhängigkeit der Resultate vom äußeren 
Luftdruck bzw. vom Barometerstand. Infolge der letzteren Eigen¬ 
schaft eignet sich das Verfahren namentlich auch zu Beobachtungen 
auf hohen Bergen und in Ballons. 

Nachtrag bei der Korrektur. 

1. Modifikation der Druck- und Volumsphygmo- 
bolometrie durch Verwendung des Maximaldrucks 
ohne Aufsuchung des Optimaldrucks. 

Obschon die von mir sowohl für die Druckbolometrie als für 
die Volumbolometrie empfohlene Untersuchung des Pulses bei Optimal¬ 
druck, das heißt bei dem jedesmal auszuprobierenden Druck der 
optimalen Energieübertragung, prinzipiell zweifellos am einwands¬ 
freiesten ist, können im Interesse der Abkürzung des Verfahrens 
beide Methoden auch unter Zugrundelegung des vorher bestimmten 
systolischen oder Maximaldruckes ausgeführt werden. Wahrschein¬ 
lich genügt dieses vereinfachte Verfahren bei beiden Methoden prak¬ 
tisch für die klinische Beurteilung des Pulsvolumens, der Zirkulations¬ 
größe und der Pulsarbeit. Die Technik besteht dann sowohl bei 
der Druckbolometrie als der Volumbolometrie einfach darin, daß 
man das pneumatische System auf den vorher bestimmten systoli¬ 
schen Druck einstellt und dann die Indexausschläge abliest. Im 
übrigen wird die Technik und die Berechnungsweise nicht ver¬ 
ändert. Natürlich muß jeweilen angegeben werden, ob man bei 
Optimaldruck oder Maximaldruck gemessen hat. 

2. Modifikation der Volumbolometrie durch Weg¬ 
lassung des die Druckluft auf beide Seiten des Index 
führenden Gabelrohrs des Gebläses. 

Das Instrumentarium der in der vorliegenden Arbeit beschrie¬ 
benen Volumbolometrie kann in der Weise modifiziert bzw. ver¬ 
einfacht werden, daß man die Zuführung der Druckluft aus dem 
Gebläse durch ein gegabeltes Rohr (vgl. Fig. 2) auf beide Seiten 
des Index wegläßt und die Druckluft nur links vom Index ein- 
treten läßt. Obschon die in der vorstehenden Arbeit zugrunde ge¬ 
legte beidseitige Zuführung der Druckluft die im Texte beschrie¬ 
benen Vorteile hat, so kann doch auch ohne diese Vorrichtung, 
welche das Röhrensystem etwas weniger einfach und übersichtlich 
gestaltet, die Bestimmung ausgeführt werden. Man hat sich dann 
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einfach an dem älteren druckbolometrischen Apparat in Figur 1 
die Spritze durch ein Gebläse ersetzt und außerdem das Reservoir F 
mit einer Luftflasche von 200 ccm Inhalt wie in Figur 2 verbunden 
zu denken. Die Technik unterscheidet sich in diesem Fall nur 
dadurch von der Technik des im Texte beschriebenen Verfahrens, 
daß man den Index erst bildet nachdem der gewünschte Druck 
schon fast erreicht ist und daß man den Index vor der Einstellung eines 
neaen Drucks immer wieder beseitigen muß. Am bequemsten geht 
dieses Verfahren, wenn man unter Verzichtleistung auf das Aus¬ 
probieren des Optimaldruckes nur mit dem Maximaldruck arbeitet, 
wie dies oben geschildert wurde. Man hat dann eine doppelte 
Vereinfachung. Die Zukunft muß lehren ob das vereinfachte In¬ 
strumentarium oder dasjenige der Figur 2 sich für die Praxis als 
bequemer erweist. Die Werte, die man mit beiden Verfahren erhält, 
sind natürlich die nämlichen. 

3. Verwendung der beiden Bolometer zur oszilla- 
torischen Bestimmung des diastolischen Drucks. 

Das neue volumbolometrische Instrumentarium eignet sich 
ebensogut wie dasjenige der Druckbolometrie zur oszillatorischen 
Bestimmung des diastolischen Drucks und hat wie jenes vor den 
früher hierzu angegebenen Methoden mittels Quecksilber- oder 
Metallmanometern (v. Recklinghausen u. a.) den Vorzug, daß 
die oszillierende Masse (der Index) hier so klein ist, daß sie prak¬ 
tisch als trägheitsfrei betrachtet werden kann. Man vergleiche hier¬ 
über mein Lehrbuch der klin. Untersuchungsmethoden VI. Aufl. 
Bd. IS. 752. Die große Empfindlichkeit des Flüssigkeitsindex ergibt 
hier normalerweise viel niedrigere Minimaldrucke (ca. 70 mm Hg), 
als man sie mittels jener altern Methoden gefunden hat und die 
Erkennung des Minimaldrucks an dem plötzlichen Zunehmen der 
Indexausschläge ist viel leichter. 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen. 

(Vorstand: Prof. Dr. Otfried Müller.) 

Über das Verhalten der weißen Blutkörperchen 
insbesondere der eosinophilen Leukocyten bei 
probatorischen Tuberkolininjektionen. 

Von 

Dr. Otto Brösamlen, 

Assistenzarzt der Klinik. 

Von verschiedenen Autoren wurden Untersuchungen über die 
morphologischen Veränderungen des Blutbildes bei Tuberkulin¬ 
injektionen angestellt, ohne daß sich eine Übereinstimmung in 
den Untersuchungsresultaten ergeben hätte. Insbesondere waren 
es die eosinophilen Zellen, die das Interesse in Anspruch nahmen. 

Bischof und Grawitz sahen in 2 Fällen eine ganz enorme 
Vermehrung der eosinophilen Zellen auftreten, die in einem Fall 
noch 2 Monate nach den Injektionen nachzuweisen war. Auch 
Botkin vermochte in 3 von 4 untersuchten Fällen eine Vermeh¬ 
rung der oxyphilen Elemente im Blut im Anschluß an die Injek¬ 
tionen nachzuweisen und brachte diese Erscheinung in Zusammen¬ 
hang mit dem Auftreten eines toxischen Exanthems. Entgegen 
diesen Angaben bestreitet Fauconnet auf Grund neuerer Unter¬ 
suchungen auf das Entschiedenste das Auftreten einer Eosinophilie 
nach Tuberkulininjektionen. Insbesondere legt er den Fällen von 
Grawitz und Bischof gar keine Beweiskraft bei, da es sich in 
dem einen Fall um einen Asthmatiker gehandelt hatte und in dem 
anderen Fall die Möglichkeit von Darmschmarotzern als Ursache 
der Eosinophilie nicht von der Hand zu weisen war. 

Diese Unterschiede in den Untersuchungsbefunden lassen sich 
am ehesten dadurch erklären, daß die Blutuntersuchungen nicht 
häutig genug vorgenommen wurden. Auf Veranlassung von Herrn 
Professor Dr. 0. Müller habe ich es unternommen, durch syste¬ 
matische Blutuntersuchungen das Verhalten der weißen Blut¬ 
körperchen und im besonderen der eosinophilen Leukocyten im 
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Anschluß an Tnberkulininjektionen festzustellen, um dadurch eine 
Grundlage für weitergehende Untersuchungen zu gewinnen. 

Ich bin dabei in der Weise vorgegangen, daß ich die Blutentnahme 
3 mal am Tag vornahm und zwar morgens um 9 Uhr, mittags um 12 Uhr 
und abends um 6 Uhr. 

Als Versuchsmaterial dienten mir Patienten, die wegen Tuberkulose¬ 
verdacht zur Beobachtung in die Klinik eingewiesen waren und deren 
Lungenbefund außer einer geringen Schallverkürzung über den Spitzen 
und wenig verändertem Atemgeräusch keine Besonderheiten aufwies. 
Ich injizierte jeweils morgens um 9 Uhr, damit mir etwa auftretende 
Frühreaktionen nicht entgehen konnten. Die Dosierung erfolgte in der 
Art, daß ich mit 2 / 10 mg Alttuberkulin Koch begann und falls keine 
Reaktion daraufhin aufgetreten war, in 48stündigen Intervallen über 
1 mg auf 5 mg bis zu 10 mg stieg. 

Um einen Anhaltspunkt für die Leukocytenzahl und die morpho¬ 
logische Zusammensetzung des Blutbildes bei jedem einzelnen Patienten 
unter normalen Verhältnissen zu erhalten, wurden 1—2 Tage vor den 
Injektionen Blutuntersuchungen vorgenommen und zwar ebenfalls 3 mal 
am Tag. Auf diese Weise bekam ich einen Einblick in die Tages- 
schwaukungen der Leukocytenzahl und der prozentualen Werte der ein¬ 
zelnen Leukocytenarten. 

Die Blutuntersuchung geschah in der von Nägeli empfohlenen 
Weise. Durch Einstich in die Pingerbeere mittelst der Fr an kochen 
Nadel wurde das Blut entnommen. Die Differenzierung erfolgte in Deck¬ 
glasausstrichen, die nach Pappenheim gefärbt waren. Dabei wurden 
3—500 Zellen ausgezählt. Die Bestimmung der Leukocytenzahl wurde in 
der von Türk angegebenen Zählkammer vorgenommen und mindestens 
5 Thoma-Z eiß ' sehe Felder durchgezählt. 

Bei der Herstellung der Präparate wurde ich in liebenswürdiger 
Weise von Herrn Dr. Schädel, jetzigem Assistenzarzt am Kranken¬ 
haus Barmbeck in Hamburg unterstützt. Hierfür sei ihm an dieser 
Stelle der schuldige Dank ausgesprochen. 

Fall I (Tabelle I). 

Der erste Fall meiner Beobachtungen betrifft eine Patientin, die 
wegen eines doppelseitigen, beginnenden Lungenspitzenkatarrhs in die 
Klinik eingewiesen wurde. Auf 2 / 10 mg trat eine leichte Allgemein- und 
Stichreaktion auf und nach 1 mg war eine Herdreaktion über beiden 
Spitzen nachzuweisen. Die Blutbefunde und das Verhalten der Tempe¬ 
ratur mögen aus der Tabelle I entnommen werden. 

Nach jeder Injektion ist ein Ansteigen der Leukocyten zu beob¬ 
achten. Diese Leukocytose tritt kurze Zeit nach den Injektionen ein. 
9 Stunden nach der ersten Injektion setzt gleichzeitig mit dem Er¬ 
reichen der Höchsttemperatur und dem Auftreten der Allgemeinreaktion 
eine erhebliche Vermehrung der Eosinophilen ein. Dieselbe Erscheinung 
ist nach der Injektion von 1 mg zu beobachten. Bemerkenswert ist der 
erneute Anstieg der Eosinophilen und die relative Lymphocytose 72 Stunden 
nach der Injektion. 
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Tabelle I. 


Datum 

1913 


Teinp. 

W. 

N. 

L. 

Ü. 

Eo. 

Eo. 

absol. 

M. 


9 

37,2 

_ . 





_ 


16. IV. 

12 

37,4 

4200 

65 

23,5 

9,5 

1 

42 

1 


6 

37,4 

4500 

69 

21 

8,5 

0,5 

22 

1 

*/io mg- 

► 9 

37,2 

4400 

66 

28 

5 

1 

44 

2 

17. IV. 

12 

37,5 

5000 

73,5 

23 

1,5 

0,5 

25 

1,5 


6 

37,7 

6500 

58 

30,3 

7,3 

3,3 

214 

1 


9 

87,3 

5500 

65,5 

22 

10,5 

2 

110 

— 

18. IV. 

12 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


6 

37,4 

6100 

74 

18,5 

4,5 

2 

122 

1 


9 

! 37,3 

5000 

67,3 

26,6 

5,6 

0,3 

15 

1 

19. IV. 

i 

12 

fi 

1 _ 

— 


— 



— 

— 

1 mtr 9 

37,1 

4700 

66 

22 

11 

1 

47 

_ 

20. IV. 

12 

5 1 ,3 

5100 

64 

22,7 

7 

4,7 

240 

1,5 


6 

37,9 

6800 

57 

27 

10 

4 

272 

2 

21. IV. 

9 

12 

ß 

37,4 

4300 

69,5 

17,5 

n 

Ö 

64 

0,5 

22. IV. 

12 

1 37,4 

5600 

72,5 

16 ; 

io ! 

1 

1 

56 

0,5 

23. IV. 

12 

; 37,3 

4500 

55,2 

30,5 

10,7 

3,2 

144 

0,2 


B 

! 37,3 

4800 

42,6 

36 

16 

o t 3 

254 

— 


Fall n (Tabelle II). 

18 jähriger Fabrikarbeiter mit verdächtiger rechter Spitze. Bei 1 mg 
Alttuberkulin Koch leichte Allgemein- und Stichreaktion. Bei 5 mg 
Herdreaktion über der rechten Spitze. 

Jede Injektion ruft eine Leukocytose hervor. Auffallend erscheint 
das anfängliche Zurückgehen der Leukocytenzahl unter den ursprüng¬ 
lichen Durchschnittswert nach der Injektion von 5 mg trotz dem gleich¬ 
zeitigen Ansteigen der Temperatur. Nach der ersten Injektion steigt 
die absolute Zahl der Eosinophilen langsam an, um am folgenden Tag, 
gleichzeitig mit dem Erreichen der Höchsttemperatur ihren Höhepunkt 
zu erreichen. Bei der 2. und 3. Injektion gehen die Eosinophilen an¬ 
fangs zurück. Beidemal war vor den Injektionen ihre Zahl noch erhöht 
gewesen. Allmählich steigen auch hier die oxyphilen Elemente zu be¬ 
trächtlichen Werten an. 


Fall III (Tabelle III). 

23jähriges Dienstmädchen mit alten tuberkulösen Veränderungen 
am linken Kniegelenk und verdächtigen Spitzen. Auf Injektion von 
b i\o m S Alttuberkulin Koch trat tags darauf eine ziemlich heftige 
Allgemein- und Stichreaktion sowie eine Herdreaktion über beiden 
Spitzen auf. 

Auch dieser Fall zeigt deutlich die der Injektion folgende Leuko¬ 
cytose. Die Eosinophilen erreichen 9 Stunden nach der Injektion ihren 
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Tabelle II. 


Datum 

1913 


Temp. 

w. | 

1 

N. 

Q 

Ü. 

Eo. 

Eo. 

absol. 

M. 


9 

37,0 

1 

8 500 | 

i 63 

26 

: 

8 

3 

255 


14. VII. 

12 

37,2 

8 600 

66 

25 

5 

3 

258 

1 


6 

37,1 

9100 

64 

27 

5 

3 

273 

1 

2 10 mg« 

- 9 

37,0 

9 200 

64 

29 

4 

2 

184 

1 

15. VII. 

12 

37,3 

1 10800 

72 

15 

9 

2 

216 

! 2 

1 

i 6 

37,3 

9100 

74,3 

15 

6,6 

4 

364 

— 

1 

9 

37,3 

10200 

67,3 

29,3 

6,3 

6 

612 

1 

16. VII. 

12 

37,5 

11900 

60 

23 

9 

6 

714 

2 

I 

1 6 

37,0 

9 800 

66 

23 

4 

5 

490 

2 

1 mg <- 9 

37,1 

8 300 

59 

28,5 

7,5 

6 

415 

i — 

17. VII. 

12 

37,3 

8 200 

69 

34 

4 

2 

164 

i 


6 

37,5 

10800 

64,5 

21 

7 

7 

756 

; o,5 


9 

37,3 

9 800 

61 

24 

8 

6 

588 

! i 

18. VII. 

12 

37,4 

8 400 

71 

17 

6 

6 

501 

— 


6 

37,4 

10300 

67 

21 

8 

4 

412 

— 

5 msr <- 9 

37.1 

10900 

63,5 

21,5 

, 7 

7 

763 

1,5 

19. VII. 

12 

37,5 

7 400 

66 

24 

! 8 

2 

148 



6 

37,5 

10800 

62 

24 

8 

5 

540 

1 

1 

9 

37,2 

8 400 

65 

22.6 

8,3 

4 

336 

1 

£0. VII. 

12 

37,0 

11200 

52 

33 

10 

5 

560 

— 


6 

37,5 

10 500 

61,3 

21,6 

9 

1 

9 

945 

— 


Tabelle III. 


Datum i 

1913 

j Temp. 

W. 

N. 

L. 

Ü. 

Eo. 

Eo. 

absol. 

M. 

20. VIII. i 

12 

37,3 

7300 

67,5 

24,75 

6,5 

1,25 , 

91 

_ 

1 

6 

37,3 

8100 

74,3 

16,6 

76 

* 

1 0,3 [ 

24 

1 

5 io me-> 9 

37,2 

8200 

72,5 

19 

8 

0,5 ; 

41 

_ 

21. VIII. 1 

12 

37,6 

— 

— 



1 - 

— 

— 


6 

37,7 | 

10400 

63,6 

26,3 

7,6 

2,3 


— 


9 

37,7 

13000 

81,3 

11,6 

7 

0 

— 

— 

22. VIII. 

12 

38,1 

9800 

77 

11,3 

10,6 

1 

98 

— 


6 

38,2 

9 700 

78,3 

12 

9 

1 0,6 

58 

— 

23. VIII 

12 

37,7 

8500 

i i 

75,3 

15,3 

, 

8,6 

0,6 

51 

— 


Höchstwert. Tags darauf war bei gleicher Temperatur aber bedeutend 
erhöhter Leukocytenzabl keine einzige eosinophile Zelle im Präparat auf¬ 
zufinden. Es bestand dabei eine ganz ausgesprochene neutrophile Leuko- 
cytose. Bei dem nun folgenden Ansteigen der Temperatur auf 38,1 
waren die Eosinophilen in annähernd normalen oder etwas vermehrten 
Zahlen vorhanden. Die Leukocytose war mittlerweile wieder gering¬ 
gradiger geworden. 
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Pall IV (Tabelle IV). 

21jährige Fabrikarbeiterin mit verdächtiger linker Spitze. Auf 
1 mg leichte Allgemeinreaktion. Bei 5 mg Herdreaktion über beiden 
Spitzen. 

Wir beobachten eine Vermehrung der weißen Blutkörperchen ira 
Anschluß an jede Injektion. Auffallend ist dabei das Eintreten einer 
relativen Lymphocytose. Die eosinophilen Werte steigen nach jeder In¬ 
jektion an. 


Tabelle IV. 


Datum 

1913 

Uhr 

Temp. 

w. 

"■ 

L. 

Ü. 

Eo. 

Eo. 

absol. 

M. 

14. VI. 

12 

36,9 

7 300 

63 

25 

10 

1 

73 

1 

15. VI. 

6 

37,0 

7 500 

65 

26 

7 

2 

150 

— 

2 io mg -> 9 

37.0 

6 800 

63,5 

26 

8,5 

1,5 

102 

0.5 

16. VI. 

12 

37,1 

7 700 

41,6 

37,3 

11 

11 

847 

— 


6 

37,0 

8000 

46 

41 

6 

6 

480 

1 

17. VI. 

12 

37,2 

8 400 

54 

26 

16 

3 

252 

1 

1 mg- 

> 9 

37,1 

7 300 

60 

30,3 

7 

1 2,6 

190 


18. VI. 

12 

37,3 

7 00*) 

50 

i 33 

13 

4 

280 

j 


6 

37,3 

9 500 

46,5 

! 34,5 

12 

5,5 

522 

; Ü 

19. VI. 

12 

37,5 

7 700 

54,5 

30 

13,5 

2 

154 

— 

5 im*-* 9 

37,2 

6 800 

73 

i 21 

4 

: 2 

136 

— 

2«. VI. 

12 

37,3 

7 400 

52,6 

| 27,3 

11,6 

6 

444 

2,3 


6 

38,0 

10 000 

5 8,5 

! 24 

11,5 

5 

500 

1 

21. VI. 

12 

37,5 

8 700 

60 

1 28,5 

9,5 

2 

174 

| — 


Im ganzen habe ich bei 18 Fällen mit positiver Tuberkulin- 
reaktion das Blut untersucht und kam dabei immer zu demselben 
Resultat. Auf die Wiedergabe der anderen Tabellen glaube ich 
darum verzichten zu können. Außerdem habe ich noch bei 7 ge¬ 
sunden Personen Blutuntersuchungen angestellt. Als Maximaldosis 
wählte ich die Injektion von 10 mg Alttuberkulin Koch. Das 
Blutbild zeigte in sämtlichen Fällen keine nennenswerten Ver¬ 
änderungen. Nachfolgende Tabelle V möge die Verhältnisse be¬ 
leuchten. 

Wenn es irgendwie angängig war, habe ich an den Tagen, an 
denen nicht injiziert wurde, nur das Ergebnis einer Untersuchung 
in den Tabellen wiedergegeben. 

Fall V (Tabelle V). 

25 jähriger gesunder Mann. Bei Injektionen bis zu 10 mg Alt¬ 
tuberkulin Koch weder Allgemein- noch Herdreaktion. Blutbefund 
siehe Tabelle V. 

Außer einer unerheblichen Vermehrung der weißen Blutkörperchen 
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ist keine Änderung im ßluthefund zu konstatieren. Insbesondere bleibt 
die Eosinophilie im Anschluß an die Injektionen aus. 


Tabelle V. 


Datum 


Temp. 

W. 

N. 

L. 

Ü. 

Eo. 

Eo. 

absol. 

M. 

2. VL 

12 

37.0 

5500 

62,6 

23,6 

10,6 

2.6 

143 

0,3 


6 

37,0 

6400 

67 

18,5 

11 

2,5 

160 

1 

1 mor <- 9 

3(5,9 

5000 

65 

22 

8 

3 

150 

1 

3. VI. 

12 

37,0 

5900 

62 

23,3 

12,3 

2,3 

1H6 

— 


6 

37,1 

6300 

64,3 

21 

11,6 

2,3 

145 

0,6 

4. v:. 

12 

37,0 

5300 

65,5 

22,5 

8,5 

3 

159 

0,5 

5 ms; <• 

- 9 

36,8 

5000 

65,5 

25 

10 

2,5 

125 

1 

5. VI. 

12 

87,0 

5800 

67 

20,5 

9 

i 3 

174 

0,5 


6 

37,1 

6500 

66,6 

22 

• 8,3 

: 2,3 

149 

0,6 

6. VI. 

12 

37,1 

5400 

j 65 

18,6 

13 

3 

162 

0,3 

10 nur <- 9 

36,9 

5200 

66,5 

22 

8 

3 

156 

0,5 

7. VI. 

12 

37,1 

6000 

68,6 

18,3 

10,6 

2.3 

138 

— 


6 

37,2 

6700 

65,5 

22 

9,5 

2,5 

167 

0,5 

8. VI. 

12 

37,1 

5100 

64,6 

20 

12,3 

3 

153 

i — 


Zunächst seien nur die Fälle in Betracht gezogen, die im Ver¬ 
laufe der Injektionen positiv reagierten. Übereinstimmend mit den 
Angaben von Sahli, Fauconnet u. a. sah ich im Anschluß an 
die Tuberkulininjektionen eine Vermehrung der weißen Blutkörper¬ 
chen ein treten. Die Leukocytose setzte im allgemeinen akut ein 
und konnte schon vorhanden sein, ehe Fieber und andere klinische 
Reaktionserscheinungen manifest geworden waren. In ihrem wei¬ 
teren Verhalten zeigten sich die weißen Blutkörperchen von der 
Temperatur abhängig. War keine nennenswerte Temperatur¬ 
steigerung aufgetreten, so war die Vermehrung nur flüchtiger 
Natur; erreichte aber die Temperatur höhere Grade, dann blieb die 
Leukocytose längere Zeit bestehen und die Zahl der weißen Blut¬ 
körperchen kehrte erst mit dem Abklingen der Temperatur zu ihrem 
ursprünglichen Wert zurück. 

Ich konnte auch beobachten, daß im Anschluß an die Tuber¬ 
kulininjektionen zunächst ein Sinken der Leukocytenzahl eintrat, 
um hernach einer rasch folgenden Steigerung Platz zu machen. 
Diese Erscheinung dürfte wohl als Shockwirkung aufzufassen sein 
und war durchaus nicht in allen Fällen nachweisbar. 

An der Zunahme der weißen Blutkörperchen sind vorzugs¬ 
weise die neutrophilen Leukocyten beteiligt, doch sah ich auch die 
übrigen Zellfermen in bescheidenem Maße an der Vermehrung teil- 
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nehmen. Insbesondere konnte ich bei Fall 4 im Anschluß an jede 
Injektion das Auftreten einer primären Lymphocytose beobachten. 
Sonst trat eine Lymphocytose nur dann ein. wenn eine länger oder 
kürzer dauernde Neutrophilie vorausgegangen war. 

Ein ganz konstantes Verhalten zeigten nach den Tuberkulin¬ 
injektionen die eosinophilen Leukocyten. Im Anschluß an jede In¬ 
jektion konnte ich ein ziemlich erhebliches Ansteigen der Eosino¬ 
philen beobachten. Diese Vermehrung setzte schon wenige Stunden 
nach den Injektionen ein und war genau wie die Leukocytose 
häufig schon nachzuweisen, ehe die klinischen Reaktionserschei¬ 
nungen wie Allgemein- und Herdreaktion manifest geworden waren. 
Wenn manche Untersucher die Eosinophilie nicht beobachtet haben, 
so liegt das sicherlich wohl daran, daß das Blut nicht häufig und 
insbesondere nicht früh genug untersucht wurde. Denn in manchen 
Fällen ist die Eosinophilie eine ganz flüchtige Erscheinung, in 
anderen Fällen hält sie aber auch am folgenden Tag noch an und 
erreicht um diese Zeit erst ihren Höhepunkt. 

Hervorheben möchte ich ganz besonders, daß die Eosinophilie 
im unmittelbaren Anschluß an die Injektionen auftrat und also 
durch sie bedingt war, ohne daß etwa eine Hypeosinophilie voraus¬ 
gegangen wäre. Ich sah sie auch auftreten, wenn die Injektionen 
gleichzeitig von einer ziemlich erheblichen neutrophilen Leuko¬ 
cytose und einer Temperatursteigerung begleitet waren. Dieser 
Befund scheint im Widerspruch zu stehen mit den Angaben von 
Stäubli und Zappert, die beim Auftreten einer Hyperleuko- 
cytose und beim Erreichen höherer Temperaturgrade einen Mangel 
oder wenigstens eine Verminderung der oxyphilen Elemente be¬ 
obachtet haben. Demgegenüber ist aber festzustellen, daß in den 
von mir beobachteten Fällen die Temperaturerhöhung meist nur 
geringfügig war und selten über 38 0 C hinausging, so daß man 
annehmen kann, daß sie ihren Einfluß auf das Blut noch nicht 
geltend machen konnte. In einem einzigen Fall habe ich die 
eosinophilen Zellen mit dem Auftreten einer erheblichen neutro¬ 
philen Leukocytose (81 °/ 0 Neutrophile) völlig aus dem Blute ver¬ 
schwinden sehen, nachdem unmittelbar an die Injektion am Tag 
zuvor eine deutliche Vermehrung dieser Zellform sich angeschlossen 
hatte. 

Die Eosinophilie blieb dann aus oder war wenigstens nicht 
so hochgradig, wenn der betreffende Orgauismus noch unter dem 
Einfluß einer vorausgehenden Injektion stand, also hohe Leuko- 
cytenzahl und hohe Eosinophilenwerte aufwies. In solchen Fällen 
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trat die Eosinophilie erst mit dem Abklingen der Temperatur auf. 
War aber der Zwischenraum zwischen zwei aufeinanderfolgenden 
Injektionen groß und hatte der Organismus genügend Zeit sich zu 
erholen, dann war auch das Ansteigen der Eosinophilie nach der 
Injektion wieder zu beobachten. 

Abgesehen von dieser eben beschriebenen Eosinophilie, die 
sich unmittelbar an die Injektionen anschließt, sah ich eine Ver¬ 
mehrung der oxyphilen Elemente im Blut noch zu einer späteren 
Zeit auftreten und zwar immer dann, wenn die vorausgegangene 
Leukocytose und die Temperatursteigerung wieder zur Norm zurück¬ 
gekehrt waren. Diese zweite Eosinophilie ist von der ersten prin¬ 
zipiell zu scheiden. Ist die erste eine selbständige Reaktions¬ 
erscheinung des Organismus, die den klinischen Reaktionserschei¬ 
nungen vorauseilen kann, so ist die zweite als eine sekundäre Er¬ 
scheinung aufzufassen und dem Gebiet der postinfektiösen Eosino¬ 
philie zuzuweisen, die man in der Rekonvalescenz fast aller In¬ 
fektionskrankheiten (Pneumonie, Angina, Typhus abdominalis) auf¬ 
treten sieht. 

Nachdem nun festgestellt war, daß alle Fälle, die im Verlauf 
der Injektionen positiv reagierten, mit einer primären Eosinophilie 
des Blutes und einer Leukocytose einhergingen, war die Frage zu 
entscheiden, ob und welche Veränderungen des Blutbildes bei den 
klinisch Gesunden zu beobachten waren. Als klinisch gesund be¬ 
trachte ich solche Patienten, die bei Injektionen bis zu 10 mg 
Alttuberknlin Koch keinerlei Reaktionserscheinungen aufwiesen. 
Es zeigte sieb, daß in allen diesen Fällen, abgesehen von einer 
gelegentlich auftretenden rasch vorübergehenden Vermehrung der 
weißen Blutkörperchen, kein nennenswerter Einfluß auf das morpho¬ 
logische Blutbild zu konstatieren war. Insbesondere blieb die Ver¬ 
mehrung der oxyphilen Elemente aus. Dabei lasse ich die Frage 
offen, ob nicht bei einer Steigerung der Dosis über 10 mg hinaus, 
doch noch eine Eosinophilie im Blute hätte auftreten können, um 
so mehr, wenn man in Betracht zieht, daß fast jeder Mensch 
im Leben einmal Tnberkelbazillen in sich aufnimmt. Solche In¬ 
jektionen mußten natürlich im Interesse der Patienten unter¬ 
bleiben. 

Aus meinen Untersuchungen geht hervor, daß die Eosinophilie 
im Anschluß an die Tuberkulininjektionen immer dann auftrat, 
wenn der betreffende Patient im Laufe der Injektionen positiv 
reagierte. Dabei blieb es ganz gleichgültig, ob die Reaktion sich 
nur in einer Störung des körperlichen Wohlbefindens und in 
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.einer Steigerung der Körpertemperatur kundtat, oder ob auch 
eine entzündliche Reaktion des Erkrankungsherdes damit ver¬ 
bunden war. 

Damit kommen wir zu der Frage, welche Bedeutung dem Auf¬ 
treten dieser Eosinophilie zukommt. Wir wissen, daß bei einer 
Reihe von Krankheitszuständen die oxyphilen Elemente im Blut 
-eine Beeinflussung erfahren. So ist es bekannt* daß bei vielen 
Infektionskrankheiten (Pneumonie, Typhus abdominalis, Polyar¬ 
thritis, Sepsis) auf der Höhe der Erkrankung die Eosinophilen eine 
hochgradige Verminderung aufweisen oder völlig aus dem Blut 
verschwinden, und daß mit dem Eintritt der Rekonvalescenz eine 
hochgradige Hypereosinophilie verbunden ist. Diesem Wieder¬ 
erscheinen der eosinophilen Zellen wird eine prognostisch günstige 
Bedeutung zuerkannt und die klinische Erfahrung gibt dieser Auf¬ 
fassung recht. Nun gibt es noch eine Reihe anderer Affektionen, 
die mit einer oft erheblichen primären- Eosinophilie einhergehen. 
In erster Linie ist hier das Asthma bronchiale zu nennen, das zu 
Beginn des Anfalls recht erhebliche Eosinophilen werte aufweist. 
Weiterhin kennen wir eine Vermehrung der oxyphilen Elemente 
im Blute bei allen parasitären Erkrankungen und bei ver¬ 
schiedenen Hautaftektionen (Pemphigus, Urticaria und Arzneiexan¬ 
themen). 

Nach der Theorie von Ehrlich werden die eosinophilen Leuko- 
cyten auf chemische Reize hin aus dem Knochenmark in vermehrter 
Menge in die Blutbaiin ausgeschwemmt. Ihre Bedeutung wird von 
ihm darin gesehen, daß sie als selbständige Zellen und Träger 
einer bestimmten, eigenen biologischen Funktion, ein Verteidigungs¬ 
mittel des Organismus darstellen und als Gegengifte gegenüber 
bakteriellen und anderen Toxinen aufzufassen sind. In allerletzter 
Zeit ist Schlecht der Frage der Bedeutung der Eosinophilen auf 
experimentellem Wege näher getreten. Er hat nach Seruminjek¬ 
tionen, gleichzeitig mit dem Auftreten eines Exanthems eine Eosino¬ 
philie im Blute feststellen können und hat auf die Möglichkeit des 
Zusammenhangs dieser Erscheinung mit der Anaphylaxie hiu- 
gewiesen. Diese Vermutung konnte er im Tierversuch bestätigen, 
indem er bei Meerschweinchen, die den anaphylaktischen Shock 
überstanden, eine erhebliche Eosinophilie im Blut auftreten sah. 

Ehe wir diese Feststellungen auf die Verhältnisse bei den 
Tuberkulininjektionen übertragen können, müssen wir uns zunächst 
klar darüber sein, welche Zusammensetzung die dabei dem Körper 
einverleibte Substanz aufweist. Das Alttuberkulin Koch stellt den 
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Glyzerinextrakt einer Reinkultur von Tuberkelbazillen dar und 
enthält demnach die Toxine und Endotoxine der menschlichen 
Tuberkelbazillen. Die bei den Injektionen auftretenden Reaktions¬ 
erscheinungen beruhen nach einer jetzt fast allgemein gebilligten 
Annahme auf einer Übererapfindlichkeit der Tuberkulösen gegen¬ 
über dem Gift der Tuberkelbazillen. Man darf wohl annehmen, 
daß die unmittelbar an die Tuberkulininjektion sich anschließende 
Eosinophilie als Folge eines anaphylaktischen Zustandes anzusehen 
ist, und daß die vermehrte Ausschwemmung dieser Zellformen aus 
dem Knochenmark eine Schutzreaktion des Organismus darstellt. 

Die Auffassung von der günstigen Bedeutung der Eosinophilie 
bei Tuberkulininjektionen führt uns weiter zu der Frage, ob es 
nicht möglich wäre, diese Erscheinung in therapeutischer Hinsicht 
praktisch zu verwerten. 

Es ist bekannt, daß sich nicht alle Tuberkulosefälle in gleicher 
Weise für die Tuberkulintherapie eignen, da eben jeder Patient 
seine eigene Empfindlichkeit und seine bestimmte Reaktionsgröße 
hat und da das Tuberkulin, wenn es Gutes stiften soll, eine gewisse 
Reaktionsfähigkeit des Organismus voraussetzt. 

Es wird eingehende Beachtung erheischen, ob es nicht möglich 
wird durch die Kontrolle des Blutbildes, diejenigen Fälle, die sich 
für die Tuberkulininjektionen eignen, besser zu erkennen und ob 
nicht der Verlauf einer Tuberkulinkur vorteilhaft aus dem Ver¬ 
halten der Eosinophilen erkannt werden kann. Untersuchungen 
hierüber sind im Gange. 

Die Ergebnisse der vorstehenden Untersuchungen lassen sich in 
folgenden Sätzen zusammenfassen: 

1. Bei klinisch Gesunden wird'das Blutbild durch die Tuber¬ 
kulininjektionen nicht wesentlich beeinflußt. 

2. Bei Tuberkulösen sieht man neben einer akuten Leukocytose 
eine durch die Injektionen bedingte Eosinophilie des Blutes auf- 
treten. Diese Eosinophilie ist in ihrer Bedeutung prinzipiell zu 
scheiden von der postinfektiösen also sekundären Eosinophilie, wie 
man sie in der Rekonvalescenz fast aller Infektionskrankheiten sieht. 

3. Die Eosinophilie ist in klinischer Dignität gleichzusetzen 
den Erscheinungen, wie sie als Allgemein- und Fieberreaktion be¬ 
kannt sind. Bezüglich des Herdes sagt sie natürlich nichts. Die 
Reaktion ist feiner, als die klinisch manifest werdenden Erschei¬ 
nungen, da sie ihnen häufig vorauseilt. 

4. Die Eosinophilie bei Tuberkulininjektionen ist als Folge 
eines anaphylaktischen Zustandes aufzufassen und entspricht einer 
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Schutzreaktion des Organismus. Ob sie in therapeutischer Hinsicht 
verwertet werden kann, sollen weitere Untersuchungen ergehen. 

Beim Abschluß meiner Untersuchungen finde ich im Zentral¬ 
blatt für innere Medizin eine Arbeit von S wan, John, M. Phila¬ 
delphia erwähnt über: The influence of the injection of tuber- 
culin on the eosinophil cells in the peripheral blood (Interstate 
med. journal BcL 20 Nr. 9). Der Verfasser kommt anscheinend zn 
denselben Resultaten. Die Arbeit war mir im Original nicht zu¬ 
gänglich. 
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Aus der medizinischen Universitäts-Poliklinik Straßburg. 

Die klinischen Erscheinungen der Cystennieren. 

Ein Beitrag zur Kenntnis der Nierenfunktion. 

Von 

Dr. W. H. Veil, 

I. Assistenzarzt. 

In älterer und neuerer Zeit betrafen die Diskussionen über 
die Cystenniere lediglich die pathologisch-anatomische Stellung 
dieser Abnormität, nur selten die Krankheit, um die es sich dabei 
handelt, und eigentlich niemals die Frage, inwieweit die 
Funktion der Nieren normal oder gestört ist. Diese 
Tatsache ist wohl hauptsächlich dem Umstand znzuschreiben, daß 
der Anatom soviel harßger Gelegenheit hat Cystennieren zu be¬ 
obachten als der Kliniker. 

Über die anatomischen Probleme, mit denen wir uns in dieser 
Abhandlung nicht beschäftigen wollen, verweise ich auf die ent¬ 
sprechenden Handbücher und Mitteilungen, vor allem auf das 
jüngst von Berner 1 ) bearbeitete große Material und seine vor¬ 
zügliche Darstellung. Leider geben auch „diese Studien über die 
pathologische Anatomie der Cystennieren“ dem Arzt nicht die 
Möglichkeit, die Fälle in klinischer und funktioneller Hinsicht zu 
rekonstruieren. Nichtsdestoweniger aber ist für den Versuch einer 
klinischen Betrachtungsweise des gesamten Krankheitsbildes die 
anatomische Forschung grundlegend. Denn es ist dafür keine 
nebensächliche Frage, wie wir uns die Entstehung der Cystennieren 
zu denken haben. Wenn wir die funktionellen Störungen beurteilen 
Sollen, muß die Entscheidung, ob Entzündung oder Mißbildung 
hzw. Geschwulst ätiologisch eine Rolle spielen, wichtig erscheinen. 
Abgesehen von dem ziemlich isolierten Standpunkt Stieda’s 2 ), der 

1) Berner, Die Cystennieren, Jena 1913. 

2) Stieda, Zur Entstehung der Cystennieren. Centralbl. f. allgeni. Path. 
Bd. XII. 
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noch immer die alte Virchow’sche Papillitistheorie aufrecht hält, 
herrscht darüber unter den Pathologen neuerdings Einigkeit, die 
eigentlich nur noch die beiden letzten Möglichkeiten ventilieren 
und zum Teil, wie Berner, einen vermittelnden Standpunkt ein¬ 
nehmen. Danach würde man sich die Cystennieren als Fehlbildung 
vorstellen dürfen. Damit ist für uns gesagt, daß es sich bei der 
Cystenniere um eine mehr oder minder bedeutende Ausschaltung 
von Nierengewebe und um die Entwicklung eines undifferenzierten 
Gewebes handelt, während das Testierende Nierenparenchym gesund 
ist und sich demnach im Zustande einer kompensatorischen Hyper¬ 
plasie befindet. Der Verlust an Nierengewebe betrifft ganz gleich¬ 
mäßig alle Teile des harnsezernierenden Apparates, den vaskulären 
wie den tubulären Anteil. Wir haben es also mit einer Reduktion 
von Nierengewebe zugunsten eines polycystischen Gewebes zu tun. 

Damit sind anatomisch einzigartige Bedingungen gegeben. 
Denn bei bösartigen Geschwülsten, die vergleichsweise hier zu 
nennen wären, verhindert das rasche Wachstum ein einheitliches 
Bild. Dazu kommt der vernichtende Einfluß auf den Gesamt¬ 
organismus. Auch bei der Schrumpfniere, einem Zustand, in dem 
wir es ebenfalls mit einem Ausfall von Nierengewebe zu tun haben, 
liegen etwas andersartige pathologische Verhältnisse vor. Denn das 
Nierengewebe in toto ist dabei als geschädigt zu betrachten und 
es liegt nicht, wie bei der Cystenniere, ein einfaches Nebeneinander 
von ganz gesundem und völlig heterogenem funktionell ausge- 
schaltetem Gewebe vor. Anatomisch handelt es sich also- bei der 
Schrumpfniere und bei der Cystenniere um prinzipielle Verschieden¬ 
heiten. 

Klinisch ist immer wieder auf die Ähnlichkeit dieser beiden 
Zustände aufmerksam gemacht worden, die so groß sein soll, daß 
..manche Kranke zu einer gewissen Zeit ihres Leidens das Bild 
einer chronischen interstitiellen Nephritis dargeboten haben“ 
(Senator 1 )). Es mußte die naturgemäße Frage sein: Deckt 
sich das klinische und funktionelle Bild der Cysten¬ 
nieren mit dem der chronischen interstitiellen Ne¬ 
phritis; denn ihre Beantwortung dürfte über einige 
strittige Punkte in der Nephritis frage Anhalts¬ 
punkte ergeben, und zwar dafür, ob gewisse Ver¬ 
änderungen im Gefolge der Nephritis einfach Aus- 


1) Senator, Krankheiten der Niere. Nothnagel's spez. Fathol. u. Therap. 
AYien UiO h 
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fallserscheinungen sind oder auf spezifische toxische 
Einwirkungen von Seiten des kranken Parenchyms 
zurückzuführen sind. 

Die Krankengeschichten meiner Fälle, die ich dem freund¬ 
lichen Interesse des Herrn Privatdozenten Dr. v. Lichtenberg, 
Assistenzarzt der Chirurgischen Klinik, verdanke, sind folgende: 

Frau Barbara Kl., 52 J. alt, war angeblich in ihrer Jugend kern¬ 
gesund, ist hereditär ohne Belastung, von jeher etwas nervös und 
schreckhaft gewesen, hat vier Partus gut durcbgemacht, den letzten mit 
36 Jahren. Kurz nach diesem überstand sie eine schwere Lungen¬ 
entzündung, von der sie nicht mehr völlig genas. Sie meinte von ihrem 
Gatten, der kurz darauf an einer chronischen Lungentuberkulose starb, 
die Krankheit geerbt zu haben. Seit 1907 leidet sie an heftigen Menor¬ 
rhagien, die offenbar vom Arzt auf eine Endometritis zurückgeführt wurden. 
Gelegentlich einer Auskratzung in der Hebammenschule zu Straßburg 
wurde eine Geschwulst im Leib festgestellt und angeblich als Darm¬ 
geschwulst gedeutet, ohne daß irgendwelche subjektiven Symptome für dieses 
Leiden vorhanden waren. Erst 3 Jahre später soll Patientin an Krämpfen 
im Leib gelitten haben, die der Arzt damals für Nierenkoliken erklärt 
habe. Offenbar stand diese Diagnose nur wenig fest, denn therapeutisch 
wurde wieder mit Erfolg eine Auskratzung vorgenommen. 1911 suchte 
Patientin, da sie nun Schmerzen im Leib hatte und vorübergehend ein¬ 
mal Blut im Urin bemerkt hatte, die urologische Abteilung der chirurgi¬ 
schen Poliklinik (Prof. Dr. Adrian) auf, woselbst die doppelseitigen 
Cystennieren erkannt wurden. Herr Dr. v. Lichtenberg, auf dessen 
Abteilung die Patientin zur Operation aufgenommen worden war, über¬ 
wies sie unserer Beobachtung, die 1911 in der chirurgischen Klinik, 
1912 auf unserer Krankenabteilung vorgenommen wurde. 

Der am 4. Juni 1912 erhobene Status war folgender: 

Mittelgroße Frau (1,63 cm) in geringem Ernährungszustand, von 
schwächlichem Knochenbau, geringer Muskulatur, sehr geringem Fett¬ 
polster. Auffallend scheues Wesen. Von Zeit zu Zeit während der 
Untersuchung gehäufte tickähnliche Zuckungen des Kopfes, beider Unter¬ 
arme und Hände. Häufiger Lidschlag. 

Haut blaß, von leicht chlorotischer Färbung. Andeutung von 
Epicanthus. 

Sensorium frei. Nervensystem mit Ausnahme allgemeiner Hyper- 
reflexie und des obenerwähnten Ticks, frei. 

Augenhintergrund normal. 

Beiderseits in der Fossa supraclavicularis bis erbsengroße L y m p h- 
drüsen fühlbar. Thorax schmal und flach, rechts oben stark ein¬ 
gesunken, bleibt mit der linken Fossa subclavicularis beim Atmen zurück. 
Grenzen sämtlich in geringem Maße verschieblich. Rechts oben Schall¬ 
verkürzung bis dritte Rippe und Spina, in deren Bereich verschärftes 
Atmen mit verlängertem Exspirium. Links bis vierte Rippe Schallver¬ 
kürzung, im zweiten Interkostalraum Tyrnpanie. Daselbst spärlich 
klingende Rasselgeräusche, Atemgeräusch fast bronchial, sonst im Be- 
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reiche der Schall Verkürzung sehr verschärft. Röntgendurchleuch¬ 
tung der Lungen: Verdunkelung beider Spitzen, links mehr wie 
rechts, in der Spitze des linken Unterlappens mehrere scharfrandige Kalk¬ 
herde. Cor: nach rechts bis rechter Sternalrand, nach links einen 
Querfinger einwärts der Mammillarlinie reichend, Orthodiagrammasse 

nr~~~ » Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, einwärts der Mammillar- 

1 o 

linie, hebend. Zweiter Aortenton etwas akzentuiert. Lautes systolisches 
Geräusch über der Spitze. Puls etwas gespannt, gleichmäßig, regelmäßig. 
Gefäßwand nicht rigid. Blutdruck 140:240 cm Wasser (nach 
Recklinghausen). Abdomen stark meteoristiscb aufgetrieben. Bauch- i 

decken sehr dünn, Peristaltik des Dünndarms deutlich durchscheinend. 
Palpation infolge Meteorismus erschwert. Schon bei der Inspektion f 

fallen große paarige Vorwölbungen beider Leibteile auf. I 

Palpatori8ch werden diesen entsprechend Tumoren fühl- i 

bar von etwa 18 cm Länge von praller Konsistenz und 
höckeriger Oberfläche, auf der größere und kleinere | 

kugelige, zum Teil fluktuierende Excrescenzen abzu¬ 
tasten sind. Beide Tumoren auf Druck schmerzhaft, ver- 1 

schieblich. Nieren von den Tumoren nicht abzugrenzen, i 

scheinen in ihnen aufgegangen zu sein. Leber gut handbreit j 

unter rechtem Rippenbogen, druckempfindlich; Oberfläche nicht glatt, 
sondern ebenfalls von mehreren cystischen fluktuierenden 
Excrescenzen unterbrochen (L e b e r cy s t e n). Auf b 1 ähung des t 
Darms vom Rektum aus zeigt, daß das Colon vor den Tumoren 
herabläuft. Urin klar, von dünner Beschaffenheit, wenig farbstofthaltig; 
schwach saure Reaktion. Spuren von Albumen. Keinerlei Formelemente. 
Keine Tuberkelbazillen (Tierversuch negativ), qualitativ sonst unverändert. 
Sputum: Tuberkelbazillen negativ. Blut: Wassermann negativ. 
ö —0,56° C. Wassergehalt des Serums 90, 48 °/ 0 . 

Diagnose: Doppelseitige Cystennieren, Cystenleber. 
Tuberculosis obsol. pulmonis utriusque. 

Die folgenden Tabellen I und II geben die Ausscheidungs-, Körper¬ 
gewichts- und Blutkonzentrationsverhältnisse, sowie die Diät usw. wieder. 
Bezüglich der Methodik verweise ich auf frühere Arbeiten. 1 ) 2 ) 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daß eine erste Versuchsperiode bei 
gemischter Kost von 75 g Eiweiß und 16 g Kochsalz angestellt wurde, 
eine zweite bei Milcbbreidiät von ca. 3 g Kochsalz, die vorübergehend 
für 3 Tage durch reine Milchdiät ersetzt wurde. Der Versuch am 
28. August (Tabelle II) ist unabhängig von der übrigen Versuchsreihe 
ausgeführt und hatte den Zweck, das Konzentrationsvermögen der Niere 
an Einzelportionen zu untersuchen. Zu diesem Ende wurde zu einer 
etwa 5 g Kochsalz enthaltenden gemischten Standardkost eine einmalige 
Kochsalzzulage von 20 g morgens früh genommen, und darauf der Urin 
in getrennten Portionen aufgefangen. 


1) Deutsches Areh. f. klin. Med. Bd. 112, 1913 p. 504. 

2) Ibid. 113, 1914 p. 226. 
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| Kör-| 
-’atam i per-1 
igew.l 


Diät 


Flüssig- 

keits- 

zufnhr 


Urin¬ 

men¬ 

ge 


Spez. 

Ge¬ 

wicht 


NaCl 


Blut¬ 

konzentration 


H*bl. 






0/ 

io 

g 

°/o 

g 

rieth 

2700 

2200 

1010 

0,95 

1 

0,73 

16,06 

. 0,57 

12,54 

76 

2650 

| 

2200 

1 1010 

0,88 

0,75 

16,5 

0,53 

11,66 

77 

2700 

2200 

1010 j 

0,88 

0,72 

15,84 

0,54 

11,88 

76 

4200 

2800 

1010 

0,89 

0,84 

23,52 

0,47 

13,16 

f 77 

173 

2650 

2420 

1010 

0,87 

0.75 

18,15 

0,49 

11,86 

77 

2650 

2200 

ioio; 

0,88 

,0,64 

14,08 

0,52 

11,44 

— 

2900 

2800 

1010 j 

0,87 

0,73 

20,44 

0,46 

12,88; 

— 
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3350 
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0.81 

0,56 

18,76 

0,58 

19,43 

_ 
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0,89 

0,67 
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0,57 

14,25 

— 

3300 
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0,91 

0,72 
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0,48 
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— 
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| 

0,45 

0,37 

17,2 

0,27 

12,56 

i 77 
y 77 
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0,85 

_ _l 

0,7 

18,9 

0,43 

11,61 

75 
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1 
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0,87 

0,63 

15,44 

0,55 
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2650 
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0,67 

0,48 
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0,45 
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— 
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1009 

0,68 

0,4 
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_ 

2100 
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0,64 

0.27 
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— 
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0,69 

0,26 

4,68 

0,6 
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— 

2100 i 
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0,7 

0,28 
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10,2 

76 

3200 ! 
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0,77 

0,38 
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0,65: 

10,46 

— 
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0,77 

1 0,29 
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0,65 
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— 
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0,76 

0,19 
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— 
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1400 
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0,84 

11,76 

75 
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0,2 
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i 
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— 
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0,86 

0,51 
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(76 
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0,67 
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0,33 

8,58 

72,5 
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i 0,3 
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73 
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1C08 
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| 0,33 
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0,45 
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74 
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0,42 
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0.55 
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— 
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73 
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.15,56 
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, |84 
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0.82 
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5,46 

0,65 
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82 
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0,65 

0,25 
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0,56 
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79 
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Ol 

Io 
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i. VI. 54,76! 
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- VI. |55,54 

; VI. 55,26 
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VI. '55,14 
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ltt g NaCl 
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■■ VI. 55,5 
. VI. 55,0 ■ 
>• VI. 55,0 | 

'■ VI. 55,2 
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VII. 
I VII. 

I VII. 
1 VII. 
1. VII. 
t VII, 
1 VII. 
4. VII. 
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6. VII. 

i- VII. 
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» 
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54.00| 
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XaCl) 
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j j 
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’- VII .>1,9 ! 


6.6 


6,6 
6,57 
7 h 6.68 
19 h 6,27 
6.59 
6,55 
6,42 
7» 6,42 
19 h 6,44 
6,55 
6,42 
7 h 6,68 
19“ 6,74 
6,47 


6,49 

6,55 
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6,44 

6.47 
6,55 
6,6 

6.48 
6.5 
6,44 

6,55 
7“ 6,57 
19“ 6,27 
6.27 
6,85 
6,44 
6,53 
6;47 
7“ 6.5 
12“ 7,2 
19“ 7.7 
7.39 
6.96 


+10 g NaCl 
zugelegt 


+20 g +Ur 
zugelegt 


+3 Lt. Was¬ 
ser zugelegt 


+10 g NaCl 
zugelegt 


3 X 0 ,:t 

Tlieoein 


Bei der Betrachtung der ersten Periode fällt auf, daß bei der 
Patientin ein ziemlich starkes Trinkbediirfnis vorhanden ist. Die 
von ihr gewählte Flüssigkeitsmenge einschließlich Kaffee, Milch, Suppen, 
Kompott beträgt 2 8 / 4 1. Dementsprechend besteht auch eine Polyurie, 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. H 
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die aber größer erscheint, als es am Normalen bei derselben Flüssig¬ 
keitszufuhr der Fall ist. Selbstversuche haben mir gezeigt, daß die 
Harnmenge des Normalen bei derselben Flüssigkeitsmenge, die Patientin 
genießt, 2 1 kaum übersteigt. Parallel der Polyurie bewegt sich das 
spezifische Gewicht, das auffallend gleichmäßig in einer Höhe von 1009 
— Maximum 1012 verharrt. Dasselbe trifft für ^ zu, das sich um 
0,88 herum bewegt. Die Ausscheidungen von Kochsalz und Stickstoff 
entsprechen vollkommen der Einfuhr. Die Blutkonzentration ist normal, 
eher niedrig, d. h. an der unteren Grenze der Norm. 

Die Mehrausfuhr von weiteren 10 g Kochsalz löst bei der Patientin 
starken Durst aus, den sie durch Vermehrung ihrer Flüssigkeits¬ 
zufuhr befriedigt. Dabei bringt sie das eingeführte Kochsalz schon am 
1. Tage fast vollständig heraus. Die am Kochsalztag vorübergehend 
gefallene Blutkonzentration hat am Morgen des 1. Nachtages (13. Juni) 
die alte Höhe wieder erreicht, was ebenfalls normalen Verhältnissen ent¬ 
spricht. Wir sehen also, daß die Fähigkeit, Kochsalz aus¬ 
zuscheiden, zwar normal ist, daß wir es aber bei der Pa¬ 
tientin mit einem Ausscheidungsrao dus ohne Konzen¬ 
trationssteigerung zu tun haben. Zwar steigt die prozentuale 
Kochsalzausscheidung um 0,1 °/ 0 , aber die Gesamtkonzentration bleibt 
unverändert. 




Tabelle II. 



Der Versuch in Tabelle II (28. August) stellt einen Kochsalz¬ 
versuch mit starker einmaliger Kochsalzbelastung dar, 
ohne Vermehrung der Flüssigkeitszufuhr. Dabei zeigt sieb, 
daß Pat. ihre Wasserausfuhr auf Kosten ihrer Wasser¬ 
depots um ca. 1 / 2 1 steigern muß, ferner daß die Kochsalz¬ 
konzentration überhaupt nicht ansteigt, sondern im Laufe 
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des ganzen Tages gleich bleibt, und endlich, daß das 
Konzentrationsvermögen der Niere im ganzen sehr be- 
grenzt ist. Das spezifische Gewicht bewegt sich nur zwischen 1011 
und 1012. Die Gesamtkochsalzausscheidung ist auf diese Weise weniger 
vollkommen, als wenn Pat. ihre Wasserzufuhr ad libitum steigern kann. 

Der Urea* und Wasserversuch zeigt kaum etwas Besonderes, die 
Ausscheidung des erst er en erfolgt prompt an 2 Tagen unter be¬ 
trächtlicher Diurese, was auch beim Normalen häufig der Fall ist. Der 
letztere zeigt, daß die Verdünnungsfahigkeit der Niere ungefähr eine 
normale ist. 

Die kochsalzarme Periode beginnt mit dem 7. Juli und geht mit 
einer sehr allmählich sich ausgleichenden negativen Kochsalzbiianz ein¬ 
her. Diese wird noch dadurch gesteigert, daß an Stelle der Milchbrei¬ 
diät zu reiner Milchdiät übergegangen wird. Von 4,76 g Kochsalz im 
Ilrin tritt am Milchtage erneut eine Vermehrung auf 6,68 g auf, die 
dann allerdings rasch dem Kochsalzgleichgewicht Platz macht. * Be¬ 
merkenswert ist immerhin die größere entsalzende Wirkung der reinen 
Milchdiät gegenüber der Milchbreidiät vom selben Kochsalzgehalt. 

Der ganze Modus der Entsalzung geht hier nach einem von mir 
früher bereits dargelegten Schema vor Bich, d. h. ohne stärkere Körper¬ 
gewichtsverluste, die von Widal 1 ), Grüner 2 ) u. a. als das Gewöhnliche 
betrachtet werden. Jedoch liegt hier eine Abweichung von meinen an 
anderer Stelle mitgeteilten Normalfallen darin, daß die Blutkonzentration 
gleichzeitig vollkommen unverändert bleibt. Vielleicht hängt dies mit 
eiaem gewissen Wassermangel des ganzen Körpers zusammen, der durch 
die Polyurie bedingt ist. Ganz besonders bemerkenswert ist aber, daß 
die Harnmenge mit der kochsalzarmen Diät trotz unveränderter Wasser- 
znfahr successive abnimmt und die Polyurie einer Normalurie Platz 
macht, nachdem die negative Kochsalzbildung ausgeglichen ist. Dem 
entspricht auch das spätere Verhalten, als zu der kochsalzarmen Kobü 
eine einmalige Zulage von 15 g Kochsalz verabreicht wird (18. Juli): 
Aach hier tritt trotz der verschleppten unbeträchtlichen Kochsalzzunahme 
im Urin die Polyurie wieder auf, um mit dem Kochsalzgleicbgewicht 
abermals zu verschwinden. Merkwürdig jedoch ist, daß am Tage der 
Zulage die Kochsalzausscheidung bereits eine Steigerung von 5 g erfahrt, 
/\ und prozentuale Kochsalzausscheidung beträchtlich ansteigen, die Urin¬ 
menge jedoch noch normal ist, um erst am 2. Tage in Polyurie über¬ 
zugehen. Auch der Theocinversuch ergibt bei stark diuretischer Wirkung 
keine Steigerung der Gesamtkonzentration. 

Leider war es nicht möglich, die Pat. zu einem regelrechten Durst¬ 
versuch zu bewegen. Sie gab an, beständig unter Durst zu leiden. 
Tatsache ist, daß sie während der Kochsalzbelastung mit nicht ver¬ 
mehrter Wasserznfuhr stark litt. 

Zur Ergänzung der Funktionsprüfung wurde auch die Jodkali- und 
Mchzuckerausscheidung mit herangezogen: 0,5 g JK per os verabreicht, 

1) Widal u. Javal, Yariations de la chloruration et de l’hydratation de 
l’organisme sain. Paris 1904. 

2) Grüner, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 64, 1907 p. 455. 
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wurde 1911 in 64, 1912 in 50 Stunden ausgeschieden, was nach den 
neuesten Befunden in beiden Fällen als Verlängerung anzusehen wäre. 
2 g Milchzucker wurden zu s / 4 °/o * n ® Stunden ausgeschieden, also in 
etwas über normaler Zeit. 

Gefrierpunktsbestimmung im Blut war beständig normal, stieg am 
Kochsalzbelastungstag bis auf 0,6. Beststicksoffbestimmung ergab 36mg°/ 0 . 

Fassen wir das Ergebnis der Funktionsprüfang kurz zusammen, 
so haben wir es in unserem Fall mit einer renalen Störung zu tun, 
die sich ausschließlich in einem mangelnden Konzentrationsvermögen 
der Niere äußert. Diese ist zwar nicht insuffizient, insofern sie 
den an sie gestellten Ansprüchen gerecht wird, d. h. die Schlacken 
zu eliminieren vermag, ohne daß irgendwelche Retentionen, sei es im 
Blut, sei es in den Geweben, festzustellen sind. Aber sie muß 
es gelegentlich unter Wasserverlusten des eigenen Körpers tun. 
Darin verhält sie sich wie die normale Niere, wenn die Menge der 
auszuführenden Stoffe und des zugeführten Wassers in einem Miß¬ 
verhältnis zueinander stehen. Die Grenzen, innerhalb deren es sich 
um ein solches Mißverhältnis handelt, sind bei unserer Patientin 
andere als beim Normalen. Bereits unter den gewöhnlichen An¬ 
sprüchen, die eine gemischte Kost an die Niere stellt, ist der 
Wasserverbrauch ganz erheblich gesteigert. 

Abgesehen von der Art der Nierenfunktion verdient die 
Wirkung auf den Kreislauf Beachtung. Hier stoßen wir auf 
die seltsame Tatsache, daß der Blutdruck eine nicht 
unbeträchtliche Erhöhung zeigt, während das Herz 
seiner Größe nach klinisch vollkommen normal er¬ 
scheint. Nur der hebende Spitzenstoß weist auf eine 
gewisse Hypertrophie des linken Ventrikels hin. 

2. Frau Elise Schn., 42 J., verh., ist früher nie ernstlich krank 
gewesen, bat 4 gesunde Kinder geboren bei normaler Gravidität nnd 
normalem Wochenbett. Periode stets regelmäßig. Bei der letzten 
Schwangerschaft (vor 4 Jahren) fühlte die Hebamme Knoten im Leib, 
die sie für Drüsen erklärt haben soll. Pat. selbst hat von seiten des Leibes 
niemals Beschwerden oder Schmerzen gehabt. Seit 2 Jahren klagt sie über 
Schmerzen im rechten Knie, seit 1 1 ; i Jahren nahmen diese zu, wozu sich 
Schmerzen an der Hinterseite des Oberschenkels und Gesäßes gesellten. 
Wegen dieser Schmerzen suchte sie den Arzt auf, der ihr sagte, sie 
habe eine Geschwulst im Leib und der sie deshalb in die Chirurgische 
Klinik verwies. Beschwerden beim Wasserlassen hatte Pat. nie gehabt, 
jedoch gibt sie auf Befragen an, daß sie schon seit Jahren mehr Wasser 
lassen müsse. Zuletzt sei sie auch etwas magerer und blässer geworden, 
habe häufig Kopfschmerzen gehabt. 

Der am 8. März 1913 erhobene Status war der folgende: 

Mittelgroße magere Frau in mäßigem Ernährungszustände) mit 
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schlaffer Muskulatur, Sensorinm frei. Nervensystem vollkommen 
intakt. Haut etwas blaß. Augenhintergrund normal. Thorax 
symmetrisch. Langen o. B. Herz nach rechts rechter Sternal* 
rand, nach links 1 / 2 Querfinger einwärts der Mammillarlinie. Töne 
paukend, vor allem 1. Ton an der Spitze. 2. Aortenton akzen¬ 
tuiert. Spitzenstoß kräftig, etwas hebend. Keine Geräusche. 
Puls gespannt, schwer unterdrückbar, Arterienrobre nicht rigid. 
Blutdruck 130:240 cm Wasser (nach v. Stecklingh). Ortho- 

diagrammasse: ■ ’ —. Abdomen kugelig. Leber 2 Querfinger 

1 0,0 

unter Rippenbogen. Rechts und links wird je ein harter, 
höckeriger, über mannsfaustgroßer Tumor fühlbar, 
symmetrisch von der Mitte zwischen Rippenbogen 
und Darmbeinkamm bis auf den oberen Rand der 
Darmbeinschaufel sich erstreckend. Die einzelnen 
Höcker sind prall, kugelig, von sehr verschiedener 
Größe. Die Tumoren sind allseits frei beweglich, lassen 
sich von den Nieren nicht abgrenzen. Cystoskopie ergibt keinen 
abnormen Befund. Ureterenkatheterismus (Dr. v. Lichtenberg) zeigt 
eine herabgesetzte und wenig konzentrierte Urinausschei¬ 
dung beiderseits, links mehr als rechts. Auch Indigkarmin wird ver<- 
zögert und wenig intensiv ausgeschieden. Im Urin Spuren von Albumen; 
im Sediment vereinzelte Leukocyten und Erythrocyten, Tierversuch auf 
Tuberkulose negativ. 

Im rechten Bein wird Schmerzhaftigkeit in einem Bereiche ange¬ 
geben, der dem Verlauf des Nervus ischiadicus ungefähr entspricht. 
Druckpunkte und Lasögue’sche Phänomen nicht nachweisbar. 

Blut Wassermann negativ, d — 0,57° C. Wassergehalt im Kapillar¬ 
blut 90,325 °/ 0 . Reststickstoff 25 mg °/ 0 . 

Diagnose: Doppelseitige Cystennieren, rechtsseitige Ischias. 

Tabelle III (S. 166) gibt die Ausscheidungsverhältnisse usw. wieder, die 
während längerer Zeit bei stationärer Pflege in der Chirurgischen Klinik 
von mir beobachtet werden konnten. Auf eine fortlaufende Untersuchung 
des Blutes sowie auf Körpergewichtsbestimmungen mußte leider der be¬ 
sonderen Verhältnisse halber verzichtet werden. 

Auch in diesem zweiten Falle haben wir periodenweise den Einfluß 
2 verschiedener Diäten untersucht. Einer kochsalzarmen, ca. 3 g 
8&lz enthaltenden gemischten Kost von 52 g Eiweiß = 8,5 g Stickstoff 
und 2000 Kalorien wird eine 16 g Kochsalz und 100 g Eiweiß = 16 g 
Stickstoff enthaltende gemischte Kost gegenübergestellt. Die Tabelle 
setzt mit der kochsalzarmen Periode ein, nachdem bereits Kochsalz- und 
8tickstoffgleichgewicht hergestellt war. 

Übersieht man die ganze zweiteilige Versuchsreihe, so fällt dasselbe 
Phänomen wie in Tabelle I auf, daß in der Periode der salzarmen 
Kost Normalurie, in der Periode der salzreichen Kost 
beträchtliche Polyurie vorhanden ist. Dagegen zeigt 
das spezifische Gewicht ebenso wie der Gefrierpunkt 
nur unbeträchtliche Schwankungen, dauernd einen unter- 
normalen Wert. 
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Datum Diät 

Fltissig- 

keita- 

zufuhr 

Urin- 

Spez. 

NaCl N 

i 

menge 

Ge¬ 

wicht 

/\ 1 rsenierKungen 

°/o g °/ 0 , g 

21. V. 3 g NaCl, 

2000 

1600 

1010 

0,58 0,23 3,68 0,54 8,64 

52 g Ei- 




I ! 

weiß = 8 g N 




j 

22. 2000 Kalorien 

2000 

1500 

1010 

0,56 0,21 3,15 0,48 7,2 

23. 

2500 

1500 

1010 

0,59 0,29 4,3110,51 7,65 +10 g NaCl 

24. 

2000 

1500 

1012 

0,75 0,44 6,6 1 0,57 1 8,55 

25. 

2000 

1550 

1011 

0,7 0,32 4,96| 0,58 | 8,99 

26. 

2000 

1550 

1012 

0,7 0,33 5.1 0,56 1 8,68 

27. ! 

2000 

1500 

1010 

0,85 0,26 3.9 0,64 9,6 +20g + l'r = 9,3\ 

28. 

2000 

1500 

1010 

0,79 0.2 3,0 0,8 12,0 

29. 

2000 

1650 

1008 

0,75 0,23 3,7 0,72 11,88 

30. 

2250 

1500 

1010 

0,73 0,2 3,0 0,67 10,05 

31. 

2000 

1500 

1010 

0,67 0,25 3,88 0,64 9,92 

l.VI. 

2000 

1550 

1010 

0,61 0.19 2,95 0,63 9,77 

2. 

2000 

1500 

1010 

0,62 j 0,16 ; 2,40 0,56 8,4 1 

3. 100 g Eiweiß, 

2500 

1800 

1012 

0,73 0,29 5,22 0,68 12,24 

= 16 g N, 

1 

- 


i j 

15,5 NaCl 





4. 

2250 

1600 

1012 

0,84 0,59 9,44 0,55 8.8 1 

5. „ 

2500 

2700 

1011 

0,8 0,55 ! 14,85; 0,6 16;2 , 

6. 

2500 

2800 

1011 

0.78 0,6 16,8 1 0,58 16,24 

7. 

2500 

2900 

1011 

0,78 i 0,57 16,53 0,57 16.531 

8. 

2500 

2500 

1011 

0,85 i 0,61 15.25 0,59 14,75 

9. 

2500 

2400 

1010 

0,85 0.66 j 15,84 0,6 14,4 

10. 

2500 

2100 

1011 

0,9 0,42 | 8.82 0,95 19,95 + 100 Krieg =5gS 

11. 

2500 

2400 

1012 

0,86 0,46 1 10,58 0,78 18,72: 

12. 

2500 | 

[ 2300 

1010 

0,85 j 0,7 16,1 ! 0,72 16,56 

i 1 

2500 1 

l'rin in j 

nicht über 0.8 0.6 1 

! i 


Portionen j 

1011 

' . i 1 1 1 



Im einzelnen sind Kochsalz- und Stickstoffzulagen während der 
kochsalz- und stickstoffarmen Kost untersucht worden, wobei beide gleich¬ 
mäßig verzögert ausgeschieden wurden; bei dem Kochsalz entspricht das 
dem normalen Verhalten, während es für den Stickstoff bisher von Nieren- 
funktionsprüfungen am Normalen nicht bekannt ist; es ist möglich, daß 
diese Analogie des Verhaltens der N-Ausscheidung bei N armer Kost mit 
der NaCl-Ausscheidung bei NaCl-armer Kost auch eine ähnliche Ent- 
stehungsursache hat. Wir wollen jedoch auf diese Frage hier nicht näher 
eingehen. Zu dieser Auffassung paßt die Beobachtung, daß beim Über¬ 
gang von der stickstoffarmen zu der stickstoffreichen Kost eine stark positive 
Stickstoffbilanz statthat, die zwei Tage anhält und erst am 3. Tag wieder 
dem Stickstoffgleichgewicht Platz macht. Wir sehen hierbei wieder in 
sehr anschaulicher Weise die Abhängigkeit der Polyurie nicht 
von der eingeführten, sondern von der ausgeführten 
Menge harn fähiger Stoffe. Erst mit dem Einsetzen der stark 
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vermehrten Stickstoff- und Kochsalzausscheidung beginnt die Periode der 
Polyurie. 

Schwer erklärlich, aber bemerkenswert ist der Ausfall deB Versuchs, 
der am 10. Juni so angestellt wird, daß zu der gemischten Kost die 
Stickstoff- und ExtraktivBtoffmenge durch eine besondere Zulage Ton 
100 g Bries = ca. 5 g Stickstoff vermehrt wurde. An 2 Tagen ver¬ 
folgen wir eine im ganzen etwa 5 g betragende Mehrausfuhr von Stick¬ 
stoff, gleichzeitig aber eine starke Kochsalzretention von mehr als 10 g 
Kochsalz. Harnsäurebestimmungen wurden nicht gemacht. 

Die Untersuchungen der einzelnen Urinportionen ergab für die Kon¬ 
zentrierfähigkeit der Nieren unseres Falles gegenüber den Untersuchungen 
am Oesamturin kein davon abweichendes Resultat. 

Die Jodkaliausscheidung (0,5 g per os) ging in 48 Stunden, Milch¬ 
zuckerausscheidung zu 52 °/ 0 in 9 Stunden vor sich. Die Phenolsulfo- 
phthaleinprobe ergab eine beträchtliche Verzögerung; nach 11 Minuten 
erscheint es im Urin, in 4 Stunden werden 65 °/ 0 ausgeschieden. 

Zusammenfassend hat die Funktionsprüfung auch 
dieses Falles ein herabgesetztes Konzentrati*onsver¬ 
mögen ergeben. Die Niere ist zur vollen Arbeits¬ 
leistung imstande, vorausgesetzt, daß dem Organis¬ 
mus genügend viel Wasser zu Gebote steht. Auch in 
diesem Falle finden wir keine pathologischen Retentionen im Körper. 
Ödeme und Hydrämie fehlen. Reststickstoff und ö erweisen sich als 
normal, letzteres zu mehreren Malen untersucht. Allerdings muß 
hervorgehoben werden, daß sich unter dem schlackenarmen 
Regime das Allgemeinbefinden der Patientin erheb¬ 
lich besserte; die Patientin rühmt ihr Wohlbefinden, den „freien 
Kopf“, das „gesunde Gefühl“, das sich unter solcher Pflege wieder 
eingestellt hatte. Ihr Aussehen am Ende der Beobachtung war 
auch tatsächlich ein besseres; sie sah geradezu blühend aus. Dieser 
therapeutische Erfolg gibt zu denken; da wir für die Annahme 
pathologischer Retentionen keinen Anhaltspunkt hatten, auf die 
das Gefühl des Unbehagens, der Krankheit bei ihr Zurückzufuhren 
war, so könnten in erster Linie die Wasserverluste durch die 
Polyurie dafür verantwortlich gemacht werden. 

Auch in diesem zweiten Falle von Cystennieren ist das Ge¬ 
fäßsystem in Mitleidenschaft gezogen; auch hier hat der all¬ 
gemeine arterielle Blutdruck eine beträchtliche 
Steigerung erfahren bei klinisch nicht sicher ver¬ 
änderter Herzgröße, bzw. nur geringer Hypertrophie 
des linken Ventrikels. 

3. Frau Agathe H., 46 J. alt, früher immer gesund, wurde vor 
12 Jahren kurze Zeit lang in der chirurgischen Klinik behandelt, ohne 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



168 


Veil 


Digitized by 


daß damals von seiten der Nieren ein pathologischer Befand erhoben 
worden wäre. Im Frühjahr 1913 bemerkte Patientin, daß sie nachts das 
Wasser nicht halten konnte, daß sie gleichzeitig Schmerzen im Unterleib 
hatte. Später fiel ihr auch auf, daß der Druck abnahm, unter dem das 
Wasser hervorgepreßt wurde. Im Juni 1913 traten blitzartige Schmerzen 
am Brustkorb auf, die sie wie eine Umklammerung empfand. Anfangs 
August stellten sich Sensationen in den Fußsohlen bei ihr ein, so daß 
sie das Qefühl hatte, auf einem Teppich zu stehen. Auch kann sie seit¬ 
her weniger gut und sicher gehen. Schon seit Monaten hat sie mehr 
Durst als früher, muß auch im ganzen mehr Wasser lassen, häufig Kopf¬ 
schmerzen. 


Befund vom 5. September 1913: Mittelgroß, schmächtig, 
wenig guter Ernährungszustand. Muskulatur gut entwickelt, Haut 
trocken. Allenthalben einzelne nicht druckempfindliche Lymphdrüsen 
palpabel. Qang etwas unsicher. Homberg angedeutet, etwas Ataxie. 
Hechte Pupille weiter als linke, linke Pupi 11 e lichtstarr. Patellar- 
reflexe beiderseits positiv, lebhaft. Keine pathologischen Reflexe. 
Keine Sensibilitätsstörung. Keine Hirnnervenstörung. Augenhinter¬ 
grund normal. Thorax und Lungen o. B. Cor nach rechts bis 
rechter Sternalrand, nach links bis 1 cm einwärts Mammillarlinie. 
Spitzenstoß zirkumskript im 5. Interkostalraum, etwas hebend. 
Töne rein, zweiter Aortenton etwas akzentuiert. Puls 82 
regulär, etwas gespannt. Blutdruck 155 zu 240 cm Wasser 


4,8:7,7 
14.2 


Ab- 


(nach v. Recklinghausen), Orthodiagrammasse 

dornen: Bauchdecken schlaff, Rectusdiastase. Leber 2 cm unterhalb 
Rippenbogen, nicht druckempfindlich, Leib etwas meteoristisch. Nach¬ 
dem der Darm gründlich entleert ist, werden an Stelle > beider 
Nieren unregelmäßige höckerige, nicht ganz mannsfaaat- 
große verschiebliche Tumoren palpabel; rechtsseitiger 
Tumor größer als links. Genitale o. B. Cystoskopie 
(Dr. v. Lichtenberg) ergibt normalen Blasenbefund. Bei den» 
Uretherkatheterismus wird stark verdünnter Urin ent¬ 
leert. Urin enthält beiderseits Spuren von Albumen. 
Indigokarmin nach 12 Minuten ausgeschieden, wenig konzentriert. Blut: 
Wassermann positiv, ö 0,55. -Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor; 
Albumen vermehrt; Phase 1 positiv; 40 Lymphocyten F. R. Wassermann 
positiv. Urin: klar, Spuren von Albumen, im Sediment Bpärliche 
Leukocyten, keine Zylinder; Tuberkelbazillen negativ. 


Diagnose:DoppelseitigeCy8tennieren,Tabesdor8alis. 

Die genaue Funktionsprüfung dieses Falles war dadurch er¬ 
schwert, daß die Untersuchungszeit eine beschränkte war, und daß 
während dieser mehrmalige, ziemlich schwere Nierenblutungen die 
Untersuchung unmöglich machten. Zusammenfassend läßt sich aber, 
sagen, daß auch hier die Periode der schlackenarm en 
Ernährung mit Norraalurie einhergeht. Die Urinmenge 
überschreitet während 11 Tagen bei einer Flüssigkeitszufuhr von 2 1 /* 1 
1800 ccm nicht. Demgegenüber steht auch hier wieder die Polyurie 
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bei sulzreicher Ernährung mit Harnmengen, die häufig die Einfuhr über« 
treffen. Die Untersuchung der Einzelportionen ergab ein sehr niedriges, 
spezifisches Gewicht, zwischen 1007 und 1010, /\ 0,76 auch bei 
stärkster Kochsalzbelastung nicht übersteigend. 

Die Jodkaliprobe ergab eine Ausscheidung von 0,5 in 38 Stunden, 
die Hilchzuckerfunktionsprüfung eine solche von 9 Stunden 
zu 60°/ 0 . Die Phenolsulfophthaleinprobe trat nach 9 Minuten 
im Urin auf und brachte in 4 Stunden 50 °/ 0 Ausscheidung. 

Also im wesentlichen zeigt auch dieser bei der Vergesell¬ 
schaftung mit tabischen Störungen von seiten der Blase und infolge 
der mehrfachen Nierenblutungen etwas komplizierter liegende Fall 
dieselben Funktionsstörungen wie die beiden ersten genauer 
beobachteten Fälle, und auch hier sehen wir bei klinisch normal 
großen und normal funktionierendem Herzen eine mittlere Hyper¬ 
tonie. 

In den 3 soeben skizzierten Fällen konnte die Diagnose aut 
Cystennieren unschwer gestellt werden, und zwar auf Grund des 
typischen Palpationsbefundes. Keine der Patientinnen führte diese 
Abnormität zum Arzte, vielmehr klagte die erste über Menorrhagien, 
die zweite über Ischias, die dritte über Blaseninkontinenz infolge 
von Tabes. Erst auf Befragen gaben sie vermehrtes 
Durstgefühl und Polyurie an. Nur die Blutdruckmessung 
förderte eine Veränderung am Gefäßsystem zutage; und nur eine 
sehr genaue Beobachtung des Stoffwechsels die interessante Sekretions¬ 
anomalie. 

Trotz der verschiedenen Nebenerkrankungen verhielten sich 
die 3 Fälle vollkommen analog bezüglich der renalen und vaskulären 
Verhältnisse. Wir haben es mit einem einheitlichen 
Symptomenkomplex zu tun: Polyurie bei gewöhnlicher 
gemischter Kost, Normalurie bei kochsalz- und stick¬ 
stoffarmer Kost, mangelndes Konzentrationsver¬ 
mögen der Niere und Blutdruckerhöhung mittleren 
Grades bei klinisch nur eben nachweisbarer Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels. Darüber wie die Polyurie 
zustande kommt, können wir nur wenig aussagen. Es liegen hier 
im einzelnen merkwürdige Widersprüche vor; so zeigt Fall 1 bei 
der Kochsalzzulage zur kochsalzarmen Kost auf der Höhe der pro¬ 
zentualen Kochsalzausscheidung am 1. Tage keine Polyurie, während 
eine solche erst am 2. und 3. Tage danach auftritt. Sowohl hieraus 
als aus dem Verhalten in Fall 2, der Polyurie erst am 3. Tage 
der vollen gemischten Diät zeigt, geht hervor, daß eine wichtige 
Rolle in dieser Frage den Vorgängenim Austausch zwischen 
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Blut und Gewebe zukommt. Aus diesem Grunde mußten, so 
■verlockend es gewesen wäre, die Formel für das Verhältnis zwischen 
eingeführten Salzen und der zur Ausfuhr notwendigen Wassermenge 
zu finden, die darauf gerichteten Versuche scheitern. Wir haben 
uns mit den groben Feststellungen der Polyurie bzw. Normalurie 
zu begnügen. Eine so weitgehende Abhängigkeit der Harnmenge 
von der Zufuhr an Salzen bzw. an harnfähige Stoffe enthaltenden 
Speisen entspricht auch für die chronische Nephritis wohl den Vor¬ 
stellungen der meisten, ist u. W. aber kaum je so klar zur Dar¬ 
stellung gekommen. Bekanntlich hat man aber die nephritische Poly¬ 
urie auch vielfach als eine Folge der Blutdrucksteigerung angesehen, 
wogegen schon Schlayer 1 ) sich auf Grund seiner klinischen Er¬ 
fahrungen verwahrt hat. Vielmehr führten ihn Tierexperimente 
dazu, die Erklärung dafür in der Überempfindlichkeit der Nieren¬ 
gefäße harnfähigen Stoffen gegenüber zu erblicken. Für unsere 
Fälle umgehe ich diesen Ausdruck, der zu viel theoretische Vor¬ 
stellung enthält, da es sich einfach und lediglich um eine Be¬ 
schränkung der gesamten harnsezernierenden Oberfläche ohne jegliche 
besondere Veränderung der Gefäße handelt; ich möchte die Ver¬ 
änderung kurz als die Folge der herabgesetzten Nierenfunktion be¬ 
zeichnen und, wie ich das in dieser Arbeit bereits getan habe, von 
einer verminderten Konzentrierfähigkeit der Niere sprechen. Die 
Cystennieren gehörten somit zu denjenigen Abnormitäten, die nach 
v. Koränyi 2 ) zu einer Herabsetzung der „konzentrierenden“ Kraft 
bei Erhaltensein der „diluierenden“ Kraft der Niere führen. 

Diese Erkenntnis muß für unsere Theorien über die nephritische 
Schrumpfniere Beachtung finden. Denn es geht daraus klar hervor, 
daß es zu der Entstehung der Polyurie nur. der Einengung des 
harubereitenden Apparates bedarf, der im übrigen nicht entzünd¬ 
lich verändert zu sein braucht. Die Unabhängigkeit der Polyurie 
vom Blutdruck geht für unsere Fälle von Cystennieren m. E. daraus 
hervor, daß der Einfluß diätetischer Maßnahmen sich wohl auf die 
Harnsekretion, aber nicht auf jenen geltend machte. Nur soviel 
soll hier über die Beziehung zur nephritischen Polyurie gesagt 
werden, die noch keineswegs genügend exakt untersucht ist, als daß 
ein endgültiges Urteil darüber gefällt werden könnte. 

Dagegen soll noch kurz ein Rückblick auf die experimentelle 


1) Schlayer, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102, 1911 p. 324. 

2) v. Koränyi, Die wissenschaftliche Grundlage der Kryoskopie. Moderne 
ärztl. BibL, herausg. v. Karewski, Berlin 1904 p. 30 ff. 
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Lösung der Frage geworfen werden: Welche Konsequenzen die 
beträchtliche Einschränkung des gesunden Nierengewebes für die 
Nierenfunktion und für das Gefäßsystem mit sich bringt. Denn 
Experimente, die wiederholt nach dieser Richtung angestellt wurden 
nnd einen Beitrag zu der Frage der nephritischen Funktionsstörung 
liefern sollten, ergeben eine merkwürdige Übereinstimmung mit 
unseren an Cystennieren gefundenen Resultaten. Nach den Ver¬ 
suchen von Tuffier*), dePaoli a )und Bradford 8 ), den ersten, 
die auf eine Funktionsänderung der künstlich verkleinerten Nieren 
hingewiesen haben, nimmt mit der Verringerung des funktions¬ 
fähigen Nierengewebes auch die Konzentrierfähigkeit der Nieren 
ab. Es tritt Polyurie ein. Andeutungsweise zeigt sich diese Funk¬ 
tionsstörung infolge Beschränkung des Nierengewebes auch schon 
nach einseitiger Nephrektomie am Kaninchen, wenigstens für 
einige Zeit, wie aus den Versuchen von Schilling 1 2 3 4 5 ) hervorgeht. 
Mit der Abnahme des funktionsfähigen Nierengewebes fanden 
Päßler und Heineke 6 ) bei Hunden außer den bereits er¬ 
wähnten Diureseveränderungen eine fast gesetzmäßige Herz¬ 
hypertrophie und Blutdrucksteigerung, die allerdings später von 
Schlayer 8 ) auf Grund von ähnlichen Kaninchenexperimenten 
in Frage gestellt wurden. Versuchen an Hundeherzen, wie 
sie von Päßler und Heineke angestellt wurden, mußten zur 
Entscheidung dieser Frage a priori maßgebender erscheinen, 
als solche an Kaninchen. Überdies aber machte Herr Dr. Jung¬ 
mann an unserem Institute vor kurzem zufällig die Be¬ 
merkung, daß die Herzen von Kaninchen, die vor längerer Zeit zu 
besonderen Zwecken einseitig nephrektomiert worden waren, gegen¬ 
über denjenigen seiner nichtnephrektomierten Kontrolliere hyper- 
trophiert waren, woraus hervorzugehen scheint, daß Kaninchen nach 
dieser Richtung sogar noch empfindlicher sind als Hunde. 

Die klinische Veränderung an unseren Cystennierenpatienten 
weisen bedeutende Analogien mit den Resultaten dieser Tierexperi¬ 
mente auf. Zwar haben wir klinisch mit Ausnahme einer regel- 


1) Tuffier, Etudes experimentales snr la Chirurg, d. reins. Paris 1889. 

2) de Paoli, Deila resezione del rene. Perugia 1891. 

3) Bradford, Journ. of physiol. vol. 23, 1899 p. 415. 

4) Schilling, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmak. Bd. 52, 1905 p. 140. 

5) Pältler u. Heineke, Verhandl. der deutschen pathol. Gesellsch., Meran 
1905, Sitz.-Ber. p. 99. 

6) Schlayer, Sitz.-Ber. d. med. naturwiss. Ver. Tübingen. Münchener 
med. Wochenschr. 1909 Nr. 13. 
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mäßigen Akzentaation des 2. Aortentons und dem hebenden Spitzen¬ 
stoß keine Veränderungen der Herzgröße wahrnehmen können; 
die Masse, nach denen wir sie klinisch beurteilen, lagen 
innerhalb der Normen. Das beweist für die tatsächlichen ana¬ 
tomischen Verhältnisse nicht allzuviel Wissen wir doch, 
daß geringe Herzhypertrophie selbst für den Anatomen oft 
schwer festzustellen ist (Jores 1 )) und daß es dazu kompli¬ 
zierterer Untersuchungsmethoden bedarf. Aber von großer Wichtig¬ 
keit ist die Feststellung, daß zwar eine Blutdrucksteigerung 
vorhanden war, die in unseren 3 Fällen bei wiederholten Messungen 
gleichmäßig und unveränderlich bestehen blieb und interessanter¬ 
weise bei allen 3 Patienten ungefähr dieselbe Höhe erreichte, während 
eine beträchtlichere Heizhypertrophie klinisch fehlte. Abgesehen 
davon, daß uns diese Tatsache alsSymptom der Cystenniere wichtig ist, 
ergibt sich daraus, daß Blutdrucksteigerungen, wie wir sie in unseren 
Fällen beobachtet haben, keine wesentlichen Veränderungen am Herzen 
hervorrufen, die sich klinisch äußern. Bei dem ersten Falle haben wir 
die renalen Symptome in der geschilderten Weise seit 3 Jahren 
beobachtet. Viel länger schon ist die Cystenniere, wenn auch nicht 
diagnostiziert, so doch als Tumor bemerkt worden. Daraus dürfen 
wir schließen, daß nicht etwa zu wenig Zeit zur vollen Ausbildung 
der Herzhypertrophie verstrichen sein konnte, daß vielmehr ceteris 
paribus der Höhe des Blutdrucks von ca. 240 cm, eine von der 
Norm kaum abweichende Herzgröße, entspricht. 

Wenn wir uns auf Grund dieser Überlegungen die so variablen 
Herzgrößen bei den verschieden bedingten Schrumpf¬ 
nieren vergegenwärtigen, bei denen der Blutdruck 
oft nicht höher liegt als hier, so müssen wir zu dem 
Resultate kommen, daß in diesen Zuständen dieHerz- 
größe nicht vom Blutdruck allein abhängig sein 
kann. Auf diese Diskrepanz hat bereits Jores aufmerksam ge¬ 
macht und die Erfahrungen von Volhard und Fahr 2 ) haben sie 
bestätigt In diesen Fällen von Cystennieren aber haben wir fast 
einen Beweis für die Richtigkeit dieser Auffassung. Denn ich 
glaube nicht, daß wir eine andere Annahme machen können, als 
daß der Ausfall von Nierengewebe die Blutdrucksteigerung wie in 
den Tierexperimenten Päßler’s und Heineke’s bedingt, und 


1} Jores, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 94, 1908 p. 1. 

2) Volhard u. Fahr, Die Bright'sche Nierenkrankheit. Berlin 1914 

p. 100. 
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daß dieser Blutdrucksteigerung eine Herzgröße entspricht, die von 
der normalen klinisch nicht zu unterscheiden ist. Auch Päßler 
and Heineke betonen, daß die bei Schrumpfniere gefundene Herz¬ 
hypertrophie im Vergleich zu der ihrer Versuchstiere hoch¬ 
gradig ist. So wenig wie diese Autoren, möchte ich entscheiden, 
ob die Blutdrucksteigerung in unseren Fällen eine rein mechanische 
Ursache hat, oder ob sie mit der Funktionsstörung im Zusammen¬ 
hang steht. Gegen diese letztere Annahme spricht allerdings ge¬ 
wichtig der Umstand, daß auch bei einer Ernährung, die eine 
Funktionsstörung ausschloß (vgl. NaCl- und N-arme Diätperiode) der 
Blutdruck unverändert auf gleichen Werten stehen blieb, ebenso 
wie* daß außer der Polyurie auch bei schlackenreicher Diät eigent¬ 
lich keinerlei Störungen vorhanden waren. Daß der mechanischen 
Entstehung der Blutdrucksteigerung de facto eine Rolle zukommt, 
hat Alwens 1 ) im Experiment nachgewiesen, wenngleich er sie 
auf Grund seiner Versuchsanordnung nicht für bedeutend hält. 
Wirsehen nicht genügend in die mechanischen Verhältnisse der 
Niere hinein, um sie quantitativ zu beurteilen, und müssen uns 
mit qualitativen Feststellungen, wie sie Alwens im Experiment 
gelungen sind, zufriedengeben. Die Behinderung des Blutdurch¬ 
flusses durch die Nieren ist vermutlich in Fällen von Cystenniere 
eine ganz besonders hochgradige, und ist in mechanischer Be¬ 
ziehung mit der Alwens’schen Kompression kaum vergleichbar. 

Wir haben in der Einleitung davon gesprochen, daß das 
klinische Bild der Cystenniere mit dem der Nephritis interstitialis 
chron. von den Autoren häufig zusammengeworfen wurde. Aus dem 
Gesagten geht hervor, worin das Gemeinsame der beiden Er¬ 
krankungen liegt, in der geringen Albuminurie, in der Polyurie 
und in der Blutdrucksteigerung. Nun muß daran erinnert weiden, 
daß es drei besonders reine Fälle von Cystennieren sind, die mir 
zu meiner Untersuchung zu Gebote standen. Es ist auch ganz 
klar, daß, wie in den Experimenten Päßler’s und Heineke’s 
ein besonderes Verhältnis zwischen verlorenem und eben noch vor¬ 
handenem Nierengewebe bestehen muß, damit sich derartig einfache 
Funktionsstörungen entwickeln, wie wir sie hier beobachteten. Ist 
zu wenig Nierengewebe verloren, so wird sich klinisch der Fall wie 
ein gesunder verhalten, ist der Verlust zu groß, so müssen sich 
die Symptome der vollständigen Niereninsutficienz und der Urämie 
einstellen. 


1) Alwens, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 98. 1909. 
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Die wenigsten der in der Literatur niedergelegten Fälle von 
Cystennieren sind diagnostiziert gewesen, die Mehrzahl an Urämie 
gestorben, die auf eine chronische Nephritis bezogen worden war. 
Daneben handelt es sich um anatomische Nebenbefunde bei Menschen, 
die an den verschiedensten interkurrenten Krankheiten oder im 
Senium gestorben waren. Wir wissen natürlich nicht, ob irgend¬ 
welche Anomalien der Urinsekretion bei diesen letzteren bestanden 
haben. Die intra vitam diagnostizierten und beobachteten Fälle, 
wie sie z. B. von Licht heim 1 ) und E. Bircher 2 ) beschrieben 
wurden, verhielten sich polyurisch und hyposthenurisch wie die 
unseren. Gerade der Lichtheim’sche Fall war ein klinischer 
Nebenbefund (bei Magencarcinom) und nur klinische Aufmerksam¬ 
keit entdeckte die geringe Funktionsstörung. Dafür, daß es Fälle 
ohne jede Funktionsstörung gibt, konnten wir in der gesamten 
Literatur keinen Anhalt gewinnen, desto häufiger waren, wie schon 
erwähnt, solche mit außerordentlich schweren Veränderungen, mit 
Oligurie und Urämie. 

Über den Verlauf der Erkrankung ist aus der Literatur wenig 
Klarheit zu gewinnen. Die funktionell den unseren parallelen 
Fälle waren anamnestisch meist jahrelang zurtickzuverfolgen. Die 
Feststellung solcher Sekretionsanomalie braucht also durchaus nicht 
von ernsterer prognostischer Bedeutung zu sein, insofern nur suc- 
cessive eine Insufficienz der Niere daraus resultieren kann. 
Damit soll natürlich nicht gesagt sein, daß die Feststellung der 
Cystennieren an sich im Hinblick auf die schweren lokalen Kompli¬ 
kationen, die sich dabei häufig ereignen, wie z. B. Pyelitiden und 
Abscesse, nicht eine zweifelhafte Prognose mit sich bringt. 

Auch über die Verhältnisse zum Gefäßsystem sind aus der 
Literatur keine einheitlichen Vorstellungen herzustellen. Von exakten 
Untersuchungen darüber ist so wenig die Rede wie von der renalen 
Funktion. Sehr häufig finden sich Angaben über große Herzen, 
schwere Arteriosklerose, Hirnblutungen; aber sie wechseln ab mit 
solchen über normale Herzen, weichen Puls usw. Blutdruckmessungen 
fehlen so gut wie immer. 

Ganz natürlich ist es, daß retrospektiv vom Anatomen, der 
eine mit schwerer Arteriosklerose und Hirnblutung vergesellschaf¬ 
teten Cystenniere seziert, die Vorstellung eines zu der chronischen 
Nephritis gehörigen Krankheitsbildes gewannen wird. Wir aber 


1) Licht heim, Deutsche med. Wochenschr. 1892 p. 1148. 

2) Eng. Bircher, Fol. urolog. Bd. ITT, 1909 p. 107. 
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müssen vom pathologisch-physiologischen Standpunkt aus den prin¬ 
zipiellen Unterschied hervorheben, der zwischen beiden Zuständen 
liegt. Die physiologischen Konsequenzen der Cystenniere liegen in 
den bei unseren Fällen gefundenen Funktionsstörungen und deren 
besonderer Art, die natürlich bei raschem Wachstum des cystischen 
Gewebes in vollkommene Niereninsufficienz übergehen kann, sowie 
in der in mäßigen Grenzen sich haltenden Beeinflussung des Gefäß¬ 
apparates. 

Die Diagnose der Cystenniere hat diese Dinge, die in erster 
Linie wissenschaftliches Interesse haben, ebenfalls zu würdigen. 
Es gibt tatsächlich keine Nephritis, die sich derart äußert wie 
eine Cystenniere. Die Tendenz zur Polyurie mit der geringen 
Albuminurie ohne Formelemente und mit klinisch normalem oder 
nur wenig hypertrophischem Herzen bei unveränderter Blut¬ 
konzentration ist etwas nur dieser Erkrankung Eigentümliches 
und muß auch bei fehlendem oder undeutlichem Palpatiousbefund 
stutzig machen. 

Aus unseren Untersuchungen geht für die Therapie hervor, 
wie vorzüglich sich gerade hier eine Ernährung empfiehlt, die wenig 
Harnschlacken bildet. Die Kranken fühlen sich wohler und zu¬ 
friedener, wenn sie eine normale Urinmenge produzieren, was wir 
übereinstimmend an unseren drei Fällen beobachteten. 

Über weitere diagnostische und therapeutische Fragen ver¬ 
weise ich auf Abhandlungen über das Thema in chirurgischen und 
urologischen Zeitschriften x ) 1 2 ). 

Schlußsätze: 

Die Untersuchung und Beobachtung dreier Fälle von Cysten¬ 
niere ergab unter völliger Übereinstimmung der Fälle untereinander 
einen einheitlichen Symptomenkomplex: Es bestanden bei doppel¬ 
seitigen palpablen, polycystischen Nierentumoren: 

1. eine Herabsetzung der konzentrierenden Kraft der Niere 
unter Erhaltensein der diluierenden Kraft. Diese Konzentrations¬ 
schwäche äußerte sich z. B. darin, daß bei Kochsalz- und stick¬ 
stoffarmer Kost Normalurie, bei gewöhnlicher gemischter Kost 
Polyurie vorlag. Im übrigen war die Ausscheidungsfähigkeit der 
Niere für Kochsalz, Stickstoff und Wasser erhalten, für körper¬ 
fremde Stoffe (Milchzucker, Jodkali, Phenolsulfophthalein) gleich- 


1) Sieber, Deutsche Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 79, 1905 p. 406. 

2) E. Bircher, cf. 
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mäßig herabgesetzt Der Befund von Eiweißspuren im Urin ohne 
morphologische Elemente war konstant 

2. eine mittlere Blutdruckerhöhung, die in den 3 Fällen systo¬ 
lisch beständig zwischen 235 und 240 cm Wasser nach v. Reck¬ 
linghausen lag, ohne klinisch oder röntgenologisch nachweisbare 
wesentliche Herzvergrößerung. 

3. Normale Konzentration, normaler osmotischer Druck und 
normaler Reststickstoffgehalt im Blut 

Da die Cystenniere anatomisch als eine tumorartige Bildung 
mit mehr oder minder großen normalen Nierengewebsresten zu be¬ 
trachten ist. so ist dieser kurz geschilderte Symptomenkomplex 
als die charakteristische Folgeveränderung einer beträchtlichen 
Nierengewebsbeschränknng anzusehen. Diese Auffassung wird ge¬ 
stützt durch die alten bekannten Versuche von Päßler und 
Heineke über die experimentelle Einschränkung des Nieren¬ 
parenchyms. 

Für die Betrachtung der Schrumpfniere haben diese Befunde 
besondere Bedeutung. Denn sie zeigen, daß ein in gewissen 
Punkten verwandtes Bild auch ohne entzündliche Veränderungen 
entstehen kann. 

Das Verhältnis von Hypertonie und Herzgröße ist auch theo¬ 
retisch zu berücksichtigen: es zeigt wie wenig bedeutend die in¬ 
folge Blutdrucksteigerung vermehrte Arbeitsleistung des Herzens 
sich an seiner Größe und Funktionstüchtigkeit äußert. Auch in 
dieser Richtung ist der Vergleich mit der Schrumpfniere lehr¬ 
reich. der eine besonders deutliche Diskrepanz der beiden Zustände 
ergibt. 

Das Bild der Cystenniere kann an dasjenige der Schrumpl- 
niere klinisch erinnern, ist aber keineswegs identisch mit ihm. 
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Aus der medizinischen Abteilung des Herzoglichen Krankenhauses 
zu Braunschweig (Oberarzt: Prof. Bin gel). 

Nucleinsäure bei Blutkrankheiten. 

Von 

Dr. Walter Könnecke, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Kurve.) 

Wir kennen eine große Zahl von biologischen Einwirkungen 
auf die körperlichen Elemente des Blutes, insbesondere auf die 
weißen Blutkörperchen. Wir wissen, daß die meisten Infektionen 
und Intoxikationen eine Vermehrung der weißen Blutkörperchen, 
eine Leukocytose hervorrufen. N a e g e 1 i spricht diese Leukocytose 
als den Ausdruck einer biologischen Reaktion des Knochenmarks 
auf das betr. Krankheitsgift an. Der Grad der Leukocytenver- 
mehrung werde hierbei bestimmt von der Virulenz des reizenden 
Agens und der Reaktionsfähigkeit des Markes. Naegeli spricht 
daher von Sufficienz des Knochenmarkes, wenn die Reaktion kräftig 
ausfällt, von Insufficienz, wenn sie ungewöhnlich gering ist oder 
fehlt. In diesem letzteren Falle könne entweder eine sehr leichte 
oder eine ungewöhnlich schwere und prognostisch ernste Erkrankung 
vorliegen, was aus dem klinischen Gesamtbild leicht zu entscheiden 
sei. Deshalb sehen wir bei schwerster Sepsis die Leukocytose zu¬ 
rückgehen resp. gar nicht auftreten, weil der Widerstand des 
Organismus erlahmt oder der Schwere der Infektion von vornherein 
nicht gewachsen war. Ebenso vermißt man oft bei hochgradiger 
Kachexie die erwartete Leukocytose bei einer interkurrenten Er¬ 
krankung, weil dem Körper die Kraft zur Gegenwehr fehlt. 

Ungleich seltener ist eine Verminderung der weißen Blut¬ 
körperchen, die Leukopenie, als Begleiterscheinung einer Infektion, 
ohne daß darum der infauste Schluß wie bei den vorher genannten 
Krankheiten daraus zu ziehen wäre. Ara ausgeprägtesten tritt 
solche Leukopenie beim Typhus in Erscheinung. Hier handelt es 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 1- 

Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



178 


Könnkckk 


sich um eine toxische Insufficienz des Knochenmarkes, die durch 
eine vom Typhustoxin bewirkte spezifische Funktionslähmung be¬ 
dingt ist, nicht aber um ein Zeichen einer allgemeinen Erschöpfung 
des Organismus. Keines der später zu nennenden Leukocytotica 
vermag in diesem Falle die Leukopenie zu durchbrechen; Versuche 
von Meinerts haben das für die Nucleinsäure bewiesen. Nach 
Naegeli gilt das Ausbleiben der Leukocytose auf künstliche Reize 
auch für die oben erwähnten schweren Schwächezustände. 

Da man die Leukocytenschwankungen als den Ausdruck wich¬ 
tiger biologischer Vorgänge ansehen mußte, bemächtigte sich die 
Experimentalforschung bald dieser Dinge und suchte nach Stoffen, 
mit denen experimentell ähnliche Verhältnisse zu erzielen waren. 

Nachdem zuerst von Büchner und Römer Bakterienproteine als 
Erreger der Leukocytenvermehrung bei Infektionskrankheiten ermittelt 
waren, war es das nächstliegende, zur Schaffung einer Leukocytose 
Bakteriengifte zu verwenden. In der Tat konnte durch zahlreiche Ver¬ 
suche festgestellt werden, daß der Körper auf Injektion von Bakterien¬ 
proteinen mit lebhafter Vermehrung der weißen Blutkörperchen reagierte. 
Aber auch zahlreiche nicht spezifische Stoffe fanden sich, die eine gleich¬ 
sinnige Wirkung ausübten. Löwit stellte als solche Harnsäure, Harn¬ 
stoff und Nuclein fest. Goldscheider und Jakob erreichten das¬ 
selbe mit Injektion verschiedener Organextrakte, Richter und Spiro 
mit intravenöser Injektion von Zimtsäure, Löwy und Richter mit 
Injektionen von Spermin (Pöhl). Horbaczewski sah dabei in Nuclein 
immer den Hauptfaktor bei Entstehung der Leukocytose, die nach ihm 
stets dann eintritt, wenn nucleinhaltiges Gewebe zerfallt. Auch mit 
physiologischer Kochsalzlösung, Bouillon, Albumosen und Terpentinöl 
wurde Leukocytose erzielt. Als mächtigstes dieser Mittel erwies sich 
die Nucleinsäure, mit der dementsprechend auch die meisten Versuche 
einer praktischen Verwendung der künstlichen Leukocytose ausgefubrt 
wurden. 

Mit der Zahl der Leukocytotica nicht zu vergleichen sind die Mittel, 
die eine Herabsetzung der Leukocytenzahl zur Folge haben. Hier sind 
vor allem die Röntgenstrahlen bekannt, mit denen man eine bedeutende 
Verminderung der weißen Blutkörperchen bewirken kann. 

Bei der hohen Bedeutung, die man der Leukocytose als Abwebr- 
vorrichtung des Organismus zuschreibt, lag es auf der Hand, die ex¬ 
perimentell gefundenen Ergebnisse praktisch zu verwerten. Löwy und 
Richter versuchten zuerst durch Injektion von albumoseartigen Körpern, 
besonders Spermin, Tiere gegen eine gleichzeitige Pneumokokkeninfektion 
widerstandsfähiger zu machen. Jakob suchte durch Albumoseinjektion 
Kaninchen gegen Pneumokokken und Mäuseseptikämiebazillen zu immuni¬ 
sieren; Issaeff durch Injektion verschiedener Präparate wie Kochsalz¬ 
lösung, Bouillon, Nucleinsäure, Meerschweinchen gegen intraperitoneale 
Cholerainfektion; Hahn durch Papayotinalburaoseinjektion Tiere gegen 
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Milzbrand. Länderer empfahl die therapeutische Anwendung von 
zimtsaurem Natron (Hetol) gegen Tuberkulose. 

Die Verwendbarkeit vieler dieser Mittel wurde beeinträchtigt durch 
ihre unangenehmen Nebenwirkungen, während andere zwar unschädlich 
waren, aber dafür auch nur geringe Wirkungen entfalteten. Das Mittel, 
das am besten hohe Wirksamkeit mit Unschädlichkeit vereinigte, war die 
Nucleinsäure. Sie wurde zuerst von Hahn in Form des Hefenucleins 
zur praktischen Anwendung vorgeschlagen. Eingehende Versuche mit 
der Nucleinsäure wurden von Mikulicz und seinen Schülern angestellt; 
sie stellten fest, daß Nucleinsäure von allen leukocytoseerregenden Mitteln 
das beste und ungefährlichste sei und verwerteten sie praktisch bei 
Operationen. Miyake und Renner begründeten durch Untersuchungen 
am Meerschweinchen und Erfahrungen an Menschen den prophylaktischen 
Wert von Nucleininjektionen bei Laparotomien. Die Nucleinsäure ver- 
schaffte sich dann bald Eingang in die klinische Medizin. Hannes 
und Pollak verwendeten sie bei gynäkologischen Operationen zur Re¬ 
sisteuzerhöhung des Peritoneums. Chantemesse bei Peritonitis per- 
forativa, 8tern bei Syphilis, Mougeot bei Lungentuberkulose, Pneu¬ 
monie und Typhus. Blumen au bei Erysipel, Sittler bei Rbachitis, 
Fischer und Donath bei progressiver Paralyse. Kossel stellte 
experimentelle Untersuchungen über die Einwirkung der Nucleinsäure 
auf Cholera Vibrionen, Streptokokken, Typhus- und Milzbrandbazillen an 
und behauptete geradezu, A die Nucleinsäure besitze baktericide Eigen¬ 
schaften. Meisen studierte an Hunden ihre Einwirkung auf Blut und 
Knochenwachstum. 

In allen Fällen wurde eine starke neutrophile Leukocytose kon¬ 
statiert mit Ausnahme bei kachektischen und dekrepiden Personen, bei 
welchen der Erfolg oft ausblieb. Solche Fälle boten aber, wie De Pao 1 i 
und Calisti hervorheben, stets die übelste Prognose. 

Der praktische Wert der Leukocytotica, insbesondere der Nuclein¬ 
säure, sollte darin beruhen, daß eine Steigerung der schon normalerweise 
auftretenden Reaktion gegen das Krankheitsgift erzielt und so der Orga¬ 
nismus im Kampfe gegen die Infektion unterstützt wurde. Dabei sei 
belanglos, ob man die Aufgabe der Leukocyten wie früher in der Phago- 
cytose im Sinne Metschnikoff’s oder in der Bildung von Alexinen 
nach der Büchner’sehen Auffassung sieht. Jedenfalls erwartete man 
durch die Leukocytenvermehrung eine Erhöhung der Widerstandsfähig¬ 
keit des Körpers. 

So bestechend dieser Gedanke ist, und so sehr klinische Erfolge in 
seinem Sinne zu sprechen schienen, so konnte sich doch die Methode 
keine allgemeine Anerkennung verschaffen. Reine Versuche konnte man 
nur in der Tierpathologie anstellen und ihre Übertragung auf den 
Menschen ist mißlich, denn in der menschlichen Pathologie müssen sehr 
viele andere Faktoren berücksichtigt werden, ehe man den günstigen 
Verlauf einer Erkrankung der Wirkung einer künstlichen Leukocytose 
»uschreiben darf. 

Auch theoretische Bedenken machten sich geltend, die auf der 
modernen Immunitätslehre fußen. Danach muß ein Unterschied sein 
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zwischen einer Leukocytose, die durch beliebige chemische Stoffe hervor¬ 
gerufen wird, und einer Leukocytose, die als Reaktion auf spezifische 
Toxine einer Krankheit auftritt. 

Nach Naegeli kann nur die Leukocytose, die durch die Erreger 
der betreffenden Krankheit oder ihre Toxine bedingt ist, die also der 
Ausdruck einer spezifischen Immunitätsreaktion des Knochenmarks ist, 
therapeutische Wirkungen entfalten. Eine Pneumokokkenleukocytose 
kann eine Diphtherieinfektion nicht beeinflussen. Eine Nucleinleukocytoee 
ist unwirksam bei Scharlach. 

Die bisherigen Versuche durch Nucleinsäure eine Leukocytose 
anzuregen, sind, soweit uns bekannt, an Leuten angestellt worden, 
deren Blut gesund oder höchstens sekundär geschädigt war. 

Es schien uns daher interessant zu beobachten, wie sich die 
Reaktion der Leukocyten bei Blutrankheiten gestalten würde, ob 
sich vielleicht Schlüsse ziehen ließen auf den Funktionszustand der 
blutbildenden Organe, insbesondere des Knochenmarks. 

Wir strebten also mit unseren Versuchen eine Funktions- 
Prüfung des Knochenmarks bei Blutkrankheiten an. 

Wir benutzten im Anfang das von Merck in den Handel ge¬ 
brachte Natrium nucleinicum. Die Herstellung der Lösung geschah 
nach der Renn ergehen Vorschrift: Lösung des Salzes in heißer phy¬ 
siologischer Kochsalzlösung, Filtrieren und Sterilisieren im Wasserbade. 
Wir gebrauchten 2 °/ 0 und 4 °/ 0 Lösungen. Später verwendeten wir, 
um technische Fehler bei der Zubereitung sicher zu umgehen und ein 
absolut zuverlässiges Vergleichspräparat zu haben, die Böhringer’schen 
fertigen Ampullen, die je 10 ccm einer 10 °/ 0 Lösung von Natr. nuclein. 
enthalten. 

Anfangs wurden 0,2 g pro dosi gegeben, später, als wir uns von 
der Unschädlichkeit des Mittels überzeugt batten, gaben wir meist 0,4 g. 
Die Art der Applikation war die intramuskuläre Injektion, die in der 
Mehrzahl der Fälle an der Außenseite des Oberschenkels, seltener in 
der Brustgegend vorgenommen wurde. 

Von Nebenwirkungen trat fast regelmäßig eine Temperatursteige¬ 
rung um 1—2° auf. Oft wurde über leichte Kopfschmerzen und Ab- 
geschlagenheit geklagt. Stets bestanden mäßige Schmerzen an der In¬ 
jektionsstelle, die 1—2 Tage anhielten, während die übrigen Symptome 
in der Kegel nach etwa 12 Stunden schon abgeklungen waren. 

Ein einziges Mal wurde die intravenöse Injektion vorgenommen 
uud 10 ccm einer 2 °/ 0 Lösung in die Armvene injiziert, doch traten 
so stürmische Allgemeinerscheinungeu (Schüttelfrost, hohes Fieber, Er¬ 
brechen, Kopfschmerzen) auf, daß wir diese Form der Einverleibung 
des Mittels nicht wieder anwendeten. 

Die Zählung geschah zumeist und in allen wichtigen Fällen in der 
Bürker’schen Kammer, in einem Teil der Fälle in der Thoma-Zeiß J schen 
Kammer. 
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Bei einigen Patienten untersuchten wir die sog. Verdauungs- 
lenkocytose bzw. die physiologischen Tagesschwankungen und 
fanden, daß im allgemeinen eine „spontane“ Vermehrung der Leuko¬ 
cyten über 1500 nicht stattfand. Damit diese physiologischen 
Schwankungen die Beobachtungen der Nucleinwirkungen nicht 
störten, wurden die Injektionen möglichst zu derselben Tageszeit 
vorgenommen. 

Die Einwirkung der Tagesschwankung auf die Leukocytenzahl 
war also in allen Fällen die gleiche. 


Normaler Blutbefund. 

Um uns auch durch eigene Versuche über die Wirkung der 
Nncleinsäure bei normalen Individuen zu orientieren und um Ver¬ 
gleichswerte zu bekommen, spritzten wir zunächst einige Personen 
mit normalem Blutbefuud, die sich wegen leichter anderweitiger 
Erkrankungen, die das Blut unbeeinflußt ließen, auf der Abteilung 
befanden, mit Nucleinsänre. 

Fall 1. Hermann Ende, 21 J., leichte Spitzenaffektion. 

0,2 Natr. nnclein. vorm. 9 Uhr. 


Zur Zeit der Injektion 8300 Leukocyten, 4 500000 Erythrocyten, 
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Blutbild. 
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Fall 2. Wilhelm Wamecke, 22 J., leichte Spitzenaffektion. 
0,2 Natr. nuolein., intravenös, vorm. 11 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 8 700 Leukocyten, 
nach 4 Std. 8 200 „ 

„ 6 „ 12000 

n 8 * 12 300 

„ 24 „ 10000 
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Blutbild. 
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Fall 3. Hans Bomkanch, 22 J., Neurasthenie. 
0,2 Natr. nuclein., vorm. 11 Uhr. 


Zur Zeit der Injektion 

9 200 Leukocyten, 

nach 4 Std. 

15 200 

n 

„ 6 „ 

15 900 

V 

» 8 „ 

16800 

n 

„ 24 „ 

10400 

* 

Valentin Koslowsky, 20 J., rheumatische Beschwerden. 


0,2 Natr. nuclein., vorm. 11 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 7 600 Leukooyten, 5 Millionen Erythrocyten, 


nach 4 Std. 
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Fall 5. Richard Peters, 30 J., multiple Sklerose. 

0,5 Natr. nuclein., vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 8000 Leukocyten, 
nach 6 Std. 13 500 „ 

» 8 „ 14000 


Übersichtstabelle. 





Leukocytenzahl 



Maxim, 
d. Ver¬ 
meh¬ 
rung 

Maxim, j 


zur I 

Zeit d. 1 
Injek¬ 
tion 

t 

nach 

2 Std. 

nach 

4 Std. 

nach 

6 Std. 

nach 

8 Std. 

nach 
24 Std. 

in Proz. 
d. An¬ 
fangs¬ 
wertes 

Durch¬ 

schnitt 

% 

Fall 1 

8300 
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1. _ 
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» 2 

8700 

— 

8 200 

12 000 

12 300 

10000 

3600 

41 


„ 3 

9200 

— 

15 200 

15 900 

16 800 

10 400 

7600 

82 

\ 70 

„ 4 

7600 

— 

10 700 

111400 

12 600 

7 800 

5000 

66 
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75 
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Nach diesen Versuchen wurde also durchgehends eine Leuko- 
cytenvermehrung erzielt, die zwischen 40 und 90 % schwankte und 
im Durchschnitt 70 °/ 0 betrug. Das Maximum der Leukocytose trat 
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in Übereinstimmung mit den Darstellungen von Miyake und 
Benner nach 8 Stunden ein. 

Aus dem Blutbild ging hervor, daß die Leukocytose ganz über¬ 
wiegend durch Vermehrung der polynucleären neutrophilen Ele¬ 
mente bedingt war, wie dies auch stets von allen Autoren betont 
ist Eine Änderung der Zahl der Roten konnten wir nicht fest¬ 
stellen. 

II. Polycythämie. 

Friedrich B., 26 J. 

Blotbefund: Hgb. 140°/ 0 , Erythroc. 7000000, Leukoc. 6000. 

0,4 Natr. nuclein, vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 6 000 Leukoc., 7 000 000 Erythroc. 

nach 8 Std. 7 000 „ 7 000000 „ 

„ 10 w 10000 „ 7 000000 „ 

Von dieser seltenen Erkrankung stand uns nur ein Fall zur 
Verfügung. Während die Zahl der Roten völlig unbeeinflußt blieb, 
beobachteten wir eine der Leukocytose bei Normalen durchaus ent¬ 
sprechende Vermehrung der Weißen, die auch wie beim Normalen 
nur die Neutrophilen betraf. 

III. Chlorose. 

Fall 1. Anna Tietz, 15 J. 

Blutbefund: Hgb. 25 °/ 0 , Erythroc. 2 500000, Leukoc. 4000. Im 
gefärbten Präparat Poikilocyten und Hyelocyten. 

0,2 Natr. nuclein. vorm. 11 Ubr. 


Zur Zeit der Injektion 5 600 Leukoc., 
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Fall 2. Minna Schnelle, 15 J. 
Blutbefund: Hgb. 45 °/ 0 . 

0,2 Natr. nuclein., vorm. 11 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 
nach 4 Std. 

i> ® r> 
n ® n 
n 24 „ 


7 700 Leukoc. 
17 300 
23000 
21000 
11700 


Fall 3. Anna Meyer, 16 J. • 

Blutbefund: Hgb. 30 °/ 0 , Erythroc. 2 960 000, Leukoc. 8800. 
0,4 Natr. nuclein., mittags 1 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 8 600 Leukoc., 
nach 7 Std. 14600 „ 


Fall 4. Bertha Matthiea, 15 J. 

Blutbefund: Hgb. 45 °/ 0 , Erythroc. 3 400000, Leukoc. 9200. 

0,4 Natr. nuclein., vorm. 10 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 7 200 Leukoc., 
nach 7 Std. 21000 „ 

Fall 6. Hedwig Heyer, 31 J. 

Blutbefund: Hgb. 20 °/ 0 , Erythroc. 1 760000, Leukoc. 5400, 
F. J. 0,51. Im gefärbten Präparat Myelocyten, Poikilocyten und 
Mikrocyten. 

0,4 Natr. nuclein., vorm. 10 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 5400 Leukoc., 
nach 8 Std. 8900 „ 

* 10 „ 9500 

Fall 6. Anna Bludon, 19 J. 

Blutbefund: Hgb. 55 °/ 0 . 

0,4 Natr. nuclein., vorm. 11 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 9000 Leukoc., 
nach 6 Std. 15 500 

„ 8 „ 13500 

Fall 7. Hermine Wichmann, 15 J. 

Blutbefund: Hgb. 40°/ 0 . 

0,4 Natr. nuclein., vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 5 600 Leukoc., 
nach 8 Std. 13 600 „ 

„ 10 * 13400 

Fall 8. Frieda Greune, 14 J. 

Blutbefund: Hgb. 30 °/ 0 , Erythroc. 2 600000, Leukoc. 6100, F. J. 0,5. 
0,4 Natr. nuclein., vorm. 10 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 5 000 Leukoc., 
nach 6 Std. 9 400 „ 

n 8 „ 11200 

„ 24 „ 8500 
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Übersichtstabelle. 



Leukocytenzahl 

Maxim, 
d. Ver¬ 
meh¬ 
rung 

Max. i. 
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An¬ 
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— 
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Bei der Chlorose ist zunächst auffallend der größere Ausschlag, 
den die Leukocytenreaktion zeigt. Während wir bei normalem 
Blut sahen, daß die Vermehrung zwischen 40 und 90°/o der An¬ 
fangszahl schwankte und im Durchschnitt 70 % betrug, schwankte 
bei unseren Chlorosen die Vermehrung zwischen 72 und 200% und 
betrug im Durchschnitt 128%. Dann hatte es den Anschein, als 
ob das Maximum der Leukocytose durchschnittlich früher erreicht 
wurde. Während aber bei Blutgesunden nach 24 Stunden die 
normale oder annähernd normale Leukocytenzahl wieder erreicht 
war, konnten wir in den drei Fällen, bei denen nach 24 Stunden 
noch eine Zählung yorgenommen wurde, noch eine beträchtliche 
Vermehrung feststellen. Dem entsprach, daß auch die Temperatur, 
die normaliter nach 12 Stunden wieder zur Norm abgesunken ist, 
bei einigen Chlorosen noch am folgenden Abend erhöht war. 

Das übrige Blutbild zeigte keine Abweichungen. 

Wir können also sagen, daß bei Chlorose eine gesteigerte 
Reaktionsfähigkeit auf Nucleinsäure besteht, die sich ausdrückt in 

1. früherem Auftreten, 

2. stärkerer Intensität, 

3. längerer Dauer der Leukocytose. 

Wir bestimmten bei mehreren Chlorotischen die physiologischen 
Tagesschwankungen der Leukocytenzahl und fanden bei einigen 
Vermehrungen um 2—3000, während wir bei Blutgesunden, wie 
erwähnt, eine Vermehrung über 1500 nicht gesehen hatten. Also 
auch in der physiologischen Tagesschwankung drückt sich die 
Steigerung der Reaktionsfähigkeit der Leukocytenzahl bei Chloro¬ 
tischen aus. 

Besonderes Interesse verdient Fall 5. 
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Es bandelte sich um eine 31jährige Ehefrau, die schon lange Jahre 
an Blutarmut gelitten hatte, ohne daß sie dadurch besondere Beschwerden 
gehabt hätte. Seit X / Ä Jahre hatte sich erhebliches Schwächegefühl mit 
Appetitlosigkeit und Kopfschmerzen eingestellt und die Kraftlosigkeit 
nahm allmählich derart zu, daß sie dauernd im Bett liegen mußte. Die 
objektive Organuntersuchung ergab normale Verhältnisse, insbesondere 
fand sich keine Milz- oder Leberschwellung. Die Patientin machte einen 
so schwerkranken und so hochgradig anämischen Eindruck, daß trotz 
des niederen Färbeindexes die Diagnose einer bösartigen Anämie ernstlich 
erwogen wurde und die Prognose zum mindesten als zweifelhaft erschien. 
Die Art der Nucleinreaktion näherte sich am meisten dem Typus der 
Chlorose und gab uns daher eine weitere Stütze für diese Diagnose. 

In der Tat gab der weitere klinische Verlauf dieser Annahme recht 
und die Patientin machte bei Bettruhe unter Eisen- und Arsenmedikation 
ganz überraschende Fortschritte. 

Einige Monate später stellte sich die Frau als völlig leistungsfähig 
mit blühendem Aussehen wieder vor. Der Blutbefund war folgender: 
5,1 Millionen Bote, 8700 Weiße, 75 °/ 0 Hämoglobin. Im gefärbten 
Präparat keine Besonderheiten. 

IV. Sekundäre Anämie. 

Fall 1. Carl Anhalt. Magengeschwür mit schweren Blutungen. Blut- 
befund bei der Aufnahme: Hgb. 30°/ 0 , Rote: 1,8 Millionen, Weiße: 13000, 
Färbeindex: 0,8. Im gefärbten Präparat Myelocyten, Poikilocyten, Normo- 
blasten. Der Patient wurde unmittelbar nach einer schweren Magen¬ 
blutung eingeliefert. Die hohe Leukocytenzahl ist also wohl als posthäm¬ 
orrhagische Leukocytose aufzufassen. Der Nucleinversuch wurde erst 
nach einigen Wochen vorgenommen. 0,4 Natr. nuclein., vormittags 11 Uhr. 
Zur Zeit der Injektion 4200 Weiße, nach 6 Stunden 7500, nach 8 Stunden 
12 000 . 

Fall 2. Luise Schliephake, 41 Jahre, Taenia saginata. Blutbefund: 
Hgb. 20 °/ 0 , Rote: 1,3 Millionen, Weiße: 7000, F. I.: 0,7. 0,4 Natr. 

nuclein., vormittags 10 Uhr. ZurZeit der Injektion: 6000 Weiße, nach 
8 Stunden 12 300, nach 10 Stunden 12 800, nach 24 Stunden 10000. 

Fall 3. Heinrich Oelmann, 61 Jahre, Carcinoma ventriculi? Blut¬ 
befund: Hgb. 50°/ 0 , Rote: 3,2 Millionen, Weiße: 7700, F. I.: 0,8. 
0,2 Natr. nuclein., vormittags 11 Uhr. Zur Zeit der Injektion: 6100 Weiße, 
nach 6 Stunden 8000, nach 8 Stunden 9300. 

Fall 4. Minna Götzki, 52 Jahre, Carcinose oder Tuberkulose des 
Bauchfells. Blutbefund: Hgb. 30°/ 0 , Rote: 3,2 Millionen, Weiße: 7000, 
F. I.: 0,4. 0,4 Natr. nuclein., vormittags 11 Uhr. Zur Zeit der Injektion: 
7000 Weiße, nach 6 Stunden 7800, nach 8 Stunden 10 200. 

Fall 5. Max Sommerfeld, 39 Jahre, Anämie bei chronischen Ge¬ 
lenkrheumatismus. Blutbefund: Hgb. 50 °/ 0 , Rote: 2,3 Millionen, 
Weiße: 11000, F. I.: 1,0. 0,4 Natr. nuclein., vormittags 1 j % 10 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion: 11000 Weiße, nach 8 Stunden 12 500, nach 
10 Stunden 13 000, nach 24 1 j i Stunden 15000 (erst jetzt Fieber). 

Fall 6. Andreas Müller, 61 Jahre, chronischer Alkoholismus. 
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Blutbefund: Hgb. 40 0 /„, Bote: 3,2 Millionen, Weiße: 5400, F. I.: 0,6. 
0,4 Natr. nnolein., vormittags 10 Uhr. Zur Zeit der Injektion: 5200 Weiße, 
Dach 8 Stunden 9600, nach 10 Stunden 9000. 

Fall 7. Wilhelm Weibe, 26 Jahr. Mit 16 Jahren häufig Nasen¬ 
bluten, mit 17 Jahren Gelenkrheumatismus. 6 Wochen vor der Auf¬ 
nahme heftiges Nasenbluten 3 1 /, Stunden lang, das sich 10 Tage und 
5 Wochen später wiederholte. Beschwerden bei der Aufnahme: Herz¬ 
klopfen, Kopfschmerzen, Druck in der Magengegend, starkes Schwäche¬ 
gefühl. 

Befund: Verbreiterung des Herzens nach beiden Seiten, systolisches 
Geräusch an der Spitze, Leber und Milzschwellung, hohes Fieber, hoch¬ 
gradige Anämie: Hbg. 60 °/ 0 , Bote: 2,7 Millionen, Weiße: 5600, Färbe¬ 
index: 1,1. Geringe Poikilocytose und Anisocytose, Normoblasten, hämo¬ 
globinreiche Bote. Blutkultur: steril. 0,4 Natr. nuclein., 9 Uhr vor¬ 
mittags. Zur Zeit der Injektion: 5600 Leukoo., 

nach 8 Std.: 4700 „ 

nach 10 „ 5200 „ 

•Iso keine Beaktion. 

Unter andauerndem Fieber und häufigem Nasenbluten trat der Tod 
5 Wochen nach der Aufnahme ins Krankenhaus, 11 Wochen nach Be¬ 
ginn der ersten Erscheinungen ein, nachdem tags zuvor eine Embolie 
in die Art. centralis retinae des rechten Auges erfolgt war. 

Die klinische Diagnose lautete: Schwere Anämie (perniciös ?), Mitral- 
insufficienz, Endocarditis recurrens (lenta?). Embolie der Art. central 
retinae rechts Tub. pulm.? 

Die anatomische Diagnose (Professor W. H. Schnitze) lautete: 
Ulceröse Endocarditis der Mitralis mit MitralinBufficienz, Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels, kleine Milz, Niereninfarkte. Embolie 
eines Astes der Art. centralis retinae dextrae, schwere Aämie, Sepsis? 
Bakteriologisch im Leichenblut: Diplococcus lanceolatus (Pneumococcus). 

Wenngleich der klinische Blutbefund sehr für eine perniziöse Anämie 
sprach, muß man wohl nach dem Sektionsergebnis mehr zu der Annahme 
einer sekundären Anämie bei Sepsis zuneigen. 


Üb er sichtstab eile. 
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Ein Blick anf die Tabelle lehrt, daß die sekundären Anämien 
keineswegs gleichsinnig, sondern in sehr verschiedener Weise auf 
die Nucleininjektionen reagieren. Bei einem Teil der Fälle über¬ 
steigt die Reaktion erheblich den Ausschlag, den wir bei blut- 
gesunden Individuen zn sehen gewohnt sind, bei einem anderen 
Teil bleibt er stark dahinter zurück. 

Die Ursache für dieses so verschiedene Verhalten ist zu 
suchen in der Verschiedenheit der Ätiologie, die diesen einzelnen 
Fällen von sekundärer Anämie zugrunde lag. 

War eine Ätiologie vorhanden, die die Regenerationsfähigkeit 
des Knochenmarks schädigte, so war die Reaktion gering, lag eine 
solche Ätiologie nicht vor, konnte man sich vielleicht sogar vor¬ 
stellen, daß das Knochenmark sich in einem gewissen Reizzustand 
befand, so war der reaktive Ausschlag ein bedeutender. 

Im Falle 1 war die Anämie bedingt durch sehr profuse 
Magenblutungen, wir können also von einer posthämorrhagischen 
Anämie sprechen. Wir können nicht annehmen, daß diese Blutungen 
die Funktionstüchtigkeit des Knochenmarks alteriert haben, wir 
wissen vielmehr, daß durch Blutungen, wenn sie nicht allzu heftig 
sind oder sich zu häufig wiederholen, das Knochenmark in einen 
Reizzustand versetzt wird. Daher die übernormale Reaktion. 

Der 2. Fall ist nicht so ganz klar, es handelte sich höchst¬ 
wahrscheinlich nm eine hämolytische Anämie infolge der Anwesen¬ 
heit einer Tänie und nicht um eine Anämie infolge Schädigang 
des Knochenmarks. Auch in diesem Falle ist ein Reizzustand des 
Knochenmarks denkbar. Merkwürdigerweise besserte sich die 
Kranke nach Abtreibung der Tänie nicht so, wie wir erwartet 
hatten; der Fall dürfte nicht als ausreichend geklärt anzu- 
sehen sein. 

Bei den anderen Fällen handelte es sich um sekundäre Anämie, 
bedingt durch chronisch-toxische Einwirkungen anf das Knochen¬ 
mark (Care, ventric, Karzinose oder Tuberkulose des Peritoneum, 
chronischer Gelenkrheumatismus, chronischer Alkoholismus), die 
mit mehr oder weniger ausgeprägter Kachexie einhergingen. In 
diesen Fällen trat auf Nucleininjektionen zwar eine Reaktion ein, 
doch blieb sie deutlich zahlenmäßig hinter der bei blutgesunden 
Individuen beobachteten zurück. Besonders interessant ist der 
Fall 7, der gar nicht reagierte, im Gegenteil sogar eine gewisse 
Abnahme der Leukocyten zeigte. Wir müssen bei ihm nach dem 
klinischen Bilde und dem Ergebnis der Sektion eine ganz hoch- 
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gradige Erschöpfung des Knochenmarks, höchstwahrscheinlich be¬ 
dingt durch einen septischen Prozeß, annehmen. 

Es scheint uns daher der Ausfall der Nucleinsäurereaktion 
die Entscheidung zu ermöglichen darüber, ob eine Anämie ihre 
Ursache hat in einer Funktionsschädigung des Knochenmarks oder 
ob außerhalb des Knochenmarks gelegene auf das Blut direkt ein¬ 
wirkende Schädigungen maßgebend gewesen sind. 

V. Perniziöse Anämie. 

Fall 1. Karl Bollmann, 46 J. 

Blntbefund bei der Aufnahme am 27. Nov. 1912: Hgb. 20 °/ 0 , 
Erythroc. 1500000, Leukoc. 4600, F. J. 0,7. Im Ausstrichpräparat 
Poikilocytose, Anisocytose, einzelne Bote sehr hämoglobinreich, Normo- 
blasten, Myelocyten, auffallende Polychromasie der Weißen. 

Allgemeinstatus: strohgelbes Aussehen, Knöchelödeme, Leber und 
Milz vergrößert. Leicht erhöhte Temperaturen. 

2. Dez. 1912. 0,2 Natr. nuclein. vorm. 11 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 5200 Leukoc. 1 500 000 Erythroc. 
nach 6 Std. 6200 „ 1500000 „ 

„ 8 * 5500 „ 1500 000 n 

6. Dez. 1912. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 4900 Leukoc. 1 700000 Erythroc. 
nach 8 Std. 5900 „ 1 700 000 „ 

„ 10 „ 5200 „ 1700 000 

6. Febr. 1913. Blutbefund: Hgb. 40°/ 0 , Erythroc. 2 500000, 
Leukoc. 4200, F. J. 0,8. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr. 

zur Zeit der Injektion 4200 Leukoc. 2 500 000 Erythroc. 
nach 8 Std. 4800 „ 2 600 000 

w 10 „ 5000 „ 2 500 000 

Fall 2. Hermann Yahldick, 63 J. 

Blutbefnnd bei der Aufnahme am 2. Febr. 1913: Hgb. 30 °/ 0 , 
Erythroc. 1 100000, Leukoc. 2200, F. J. 1,4. Ira Ausstrichpräparat 
Poikilocytose, Anisocytose, große abnorm hämoglobinreiche Rote, Normo- 
blasten. 

0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr. 

zur Zeit der Injektion 2200 Leukoc. 1 100 000 Rote 

nach 8 Std. 2100 „ 1 100 000 „ 

„ 10 „ 2600 „ 1 100 000 „ 

6. Juni 1913. Blutbefund: Hgb. 45 °/ 0 , Erythroc. 1 900 000, 
Leukoc. 3600, F. J. 1,2. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 3600 Leukoc. 1 900 000 Erythroc. 

nach 8 Std. 6400 „ 1900 000 „ 

„ 10 „ 7400 „ 1900 000 „ 

Der Patient entzog sich Mitte Juni unserer Behandlung und ließ 

sich Anfang August wegen hochgradiger Schwäche und starker Durch¬ 
fälle in ein anderes hiesiges Krankenhaus aufnehmen. Der Tod erfolgte 
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Anfang September 1913. Die von Herrn Prof. W. H. Schnitze fest¬ 
gestellte anatomische Diagnose lautete: 

Anaemia gravis. Siderosis hepatis et rennm. Medulla ossium rubra. 
Pneumonia hypostatica. Myodegeneratio adiposa cordis. Colitis ulcerosa. 

Fall 3. Heinrich Schmidt, 57 J. 

Blutbefund: Hgl. 45 °/ 0 , Erythroc. 2 900000, Leukoc. 2900, F. J. 0,8. 
Im Ausstrichpräparat Poikilocytose, Anisocytose, große hämoglobinreiche 
Rote, Myelocyten. 

Allgemeinstatus: bräunlich-gelbes Aussehen. Systolisches Geräusch 
über dem Herzen, Lebervergrößerung. Anamnestisch: Schwindelgefühl, 
Appetitlosigkeit, Durchfälle, Hinfälligkeit. Der klinische Verlauf ent¬ 
spricht der Diagnose. 

0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 2900 Leukoc. 
nach 8 Std. 3800 „ 

* 10 „ 3800 * 

Fall 4. Oskar Gronwald, 66 J. 

Blutbefund: Hgb. 35 °/ 0 , Erythroc. 1 240 000, Leukoc. 3400, F. J. 1,4. 

Allgemeinstatus: blaßgelbes Aussehen, systolisches Geräusch über 
dem Herzen, palpable Milz, leicht erhöhte Temperaturen. Anamnestisch: 
Magenbeschwerden, Schwindel, Kopfschmerzen, Gewichtsabnahme. 

Klinischer Verlauf entsprechend der Diagnose. 

0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 3400 Leukoc. 
nach 8 Std. 4400 „ 

* 10 * 3800 „ 

Am 10. Oktober 1913 stellten sich die Zeichen einer croupösen 
Pneumonie ein, der der Patient nach 4 Tagen erlag. Die Leukocyten 
stiegen während der Pneumonie auf 11 800. 

Die Sektionsdiagnose (Prof. W. H. Schultze) lautete: 

Pneumonia crouposa des rechten Mittel- und Unterlappens, Anaemia 
gravis. Siderosis lienis hepatis, Medulla ossium rubra. Carcinoma ventri- 
culi incipiens. Soor im Ösophagus. 

Fall 5. Christian Jürgens, 67 J. 

Blutbefund: Hgb. 30 °/ 0 , Erythroc. 1 100 000, Leukoc. 4800, F. J. 1,4. 
Im Ausstrich typischer Befund. 

Allgemeinstatus: strohgelbes Aussehen, systolisches Geräusch am 
Herzen, Anazidität des Magens, Leber und Milz vergrößert. Anamnestisch 
Magenbeschwerden, Schwächegefühl, Gewichtsabnahme. 

22. März 1913. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 4800 Leukoc. 
nach 8 Std. 4900 „ 

„ 10 * 4300 

25. März. Croupöse Pneumonie 28 000 Leukoc. 

2H. März. Exitus. 

Sektionsdiagnose (Prof. W. H. Schultze): Pneumonia crouposa im 
rechten Unterlappen, Pleuritis exsudativa dextra, adhaesiva sinistra, Carci¬ 
noma ventriculi, Prostatahypertrophie, Anaemia gravis, Medulla ossium rubra. 
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Fall 6. Richard Jarke, 19 J. 

Blutbefund bei der Aufnahme am 6. Mai 1913: Hgb. 35 °/ 0 , 
Erythroc. 1750000, Leukoc. 7000, F. J. 1. Im Ausstrichpräparat 
Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten, geringe Anisocytose, vereinzelt 
große hämoglobinreiche Rote. 

Allgemeinstatus: sehr blasses Aussehen, mäßig erhöhte Temperaturen, 
Herz, Leber, Milz ohne Besonderheiten. Anamnestisch Mattigkeitsgefühl, 

Kopfschmerzen, Schwindelanfälle, Magenbeschwerden. Alles erst seit 
kurzer Zeit bestehend. 

20. Mai 1913. 0,4 Natr. nuclein. vorm 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 6400 Leukoc. 

nach 8 Std. 7400 „ 

«10 „ 7400 „ 

3. Juni 1913. Blutbefund: Hgb. 35 °/ 0 , Erythroc. 2000000, 

Leukoc. 6000, F. J. 0,9. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 9 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 6000 Leukoc. 2 000000 Erythroc. 

nach 8 Std. 7000 „ 2 000000 „ 

10 „ 6800 „ 2 000000 

14. Juni. VerdauungsleukocytoBe. 

vorm. 9 Uhr 6000 Leukoc 
nachm. 5 „ 7200 „ 

7 „ 6000 

30. Juni. Croupöse Pneumonie: 22 000 Leukoc. 

25. Juli. Blutbefund: Hgl. 40°/ 0 , Erythroc. 3 500 000, Leukoc. 

8800, F. J. 0,6. 0,4 Natr. nuclein. vorm. 10 Uhr: 

zur Zeit der Injektion 8800 Leukoc. 
nach 8 Std. 12 000 „ 

Der Patient wurde weitgehend gebessert entlassen. 


Übersichtstabelle. 




Leukocytenzahl 



Maximum 


zur Zeit 
der 

Injektion 

nach 

6 Stunden 

nach 

8 Stunden 

nach 

10 Stun¬ 
den 

Maximum 
der Ver¬ 
mehrung 

■ 

des 

Anfangs¬ 

wertes 

% 

Fall 1 zur Zeit 
der Aufnahme 

5200 

6200 

5500 

— 

1000 

20 

Fall 1 4 Tage 

4900 

— 

5900 

5200 

1000 

20 

später 







Fall 1 2 Monate 

4200 

— 

4800 

5000 

800 

20 

später 







Fall 2 zur Zeit 

2200 

— 

2100 

2600 

400 

10 

der Aufnahme 







Fall 2 4 Monate 

3600 

— 

6400 

7400 

3800 

100 

später 







Fall 3 

2900 

— 

3800 

3800 

900 

30 

» 4 

3400 

— 

4400 

3800 

1000 

29 

» 5 

4800 

— 

4900 

4300 

100 

2 

Fall 6 zur Zeit 

6400 

— 

7400 

7400 

1000 

15 

der Aufnahme 







Fall 6 3 Monate 
später 

8800 

i 

12000 

— 

3200 

36 
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Nach diesen Beobachtungen scheint es für die perniziöse 
Anämie typisch zu sein, daß auf Nucleininjektionen keine oder 
nur eine ganz geringfügige Vermehrung der Leukocyten auftritt, 
die sich meistens noch innerhalb der Grenzen, der physiologischen 
Tagesschwankung hält. Das ist nicht wunderbar, denn das 
Charakteristikum der perniziösen Anämie ist ja die Markinsuffi- 
cienz. Dieses Ausbleiben der Reaktion hat die perniziöse Anämie 
gemein mit denjenigen Formen der sekundären Anämie, bei denen 
wir eine hochgradige Insufficienz des Knochenmarks voraussetzen 
dürfen (vgl. Fall 7), es unterscheidet sie scharf von der Chlorose 
und den Fällen sekundärer Anämie mit erhaltener Knochenmarks- 
sufficienz; bei beiden Gruppen haben wir eine normale oder ge¬ 
steigerte Reaktion. Wir können daher in zweifelhaften Fällen 
die Nucleinreaktiou als differentialdiagnostisches Kriterium heran¬ 
ziehen. Wir müssen uns dabei aber darüber klar sein, daß sie uns 
nichts sagt über die Art der vorliegenden Krankheit, sondern nur 
Aufschluß gibt, ob eine Knochenmarksinsufficienz da ist oder nicht. 
Die Ursache einer solchen Insufficienz muß auf andere Weise fest¬ 
gestellt werden. 

Man könnte sich nun denken, daß bei perniziöser Anämie in 
Zeiten der Remission, die mit erheblicher Besserung des Blnt- 
befundes und des Allgemeinzustandes einhergeht, als Ausdruck 
dafür, daß das Knochenmark wieder bis zu einem gewissen Grade 
funktionstüchtig geworden ist und den physiologischen Anforde¬ 
rungen gerecht werden kann, auch die Reaktion auf Nucleinsäure 
anders ausfällt. Daß dies tatsächlich so ist, zeigt Fall 2. Hier 
war es unter viermonatlicher Behandlung zu einer Steigerung des 
Hämoglobins von 30 auf 45 °/o un< ^ zu einer ganz erheblichen 
Besserung des Allgemeinbefindens gekommen, und jetzt erfolgte 
auf Nucleinsäure eine deutliche Reaktion. Ob man in diesem Ver¬ 
halten ein Kriterium für den Erfolg der Therapie hat, müssen 
weitere Untersuchungen lehren. 

Schwierig zu deuten ist Fall 6. Wir haben ihn in diesem 
Kapitel angeführt, weil manches im Verlauf und in der Art der 
Rektion für perniziöse Anämie sprach, obwohl wir es nicht wagen, 
diese Diagnose mit Sicherheit auszusprechen. 

Patient klagte bei der Aufnahme über große Mattigkeit, 
Kopfschmerzen, Schwindel, Appetitlosigkeit und Erbrechen. Im 
Blutbefunde wollte die relativ hohe Leukocytenzahl nicht recht 
zu perniziöser Anämie passen. Auch das Blutbild war nicht ein¬ 
deutig. Wochenlang bestand mäßiges Fieber, für das absolut kein 
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Grund aufzufinden war, ebensowenig wie eine Ursache für die 
Anämie festgestellt werden konnte, die die Annahme einer sekun- 
tären Anämie gerechtfertigt hätte. Die Behandlung bestand in 
einer Arsenkur und später in der Darreichung von Salzsäure. 
Bald trat eine erhebliche Besserung im Allgemeinzustand und Be¬ 
finden ein, das Gewicht nahm um 4 */> kg zu, und der Patient 
fühlte sich bei der Entlassung nach dreimonatlicher Behandlung 
durchaus gesund und arbeitsfähig. Trotzdem war hier noch eine 
erhebliche Anämie von 40 % Hgb. und 3 V 2 Mill. Roten vorhanden. 
Jetzt sprach aber der Blutbefund mit 8800 Weißen, einem Färbe¬ 
index von 0,6 und dem Fehlen morphologischer Charakteristika, 
sowie das fast blühende Aussehen gegen eine perniziöse Anämie. 
Und nun die Reaktion auf Nucleinsäure: Zur Zeit der Aufnahme 
und vier Wochen später völlig negativer Ausfall trotz kräftiger 
Fieber- und Allgemeinreaktion. Kurz vor der Entlassung, als sich 
der Zustand so wesentlich gebessert hatte, und auch der Umschwung 
im Blutbefunde eingetreten war, geringer, aber deutlicher Ausschlag 
mit 3200 Leukocyten oder 37 °/ 0 ; analoge Verhältnisse also wie Fall 2. 

Besonderes Interesse gewannen die Fälle 4, 5 und 6 durch das 
Auftreten einer croupösen Pneumonie. Fall 6 überstand die Er¬ 
krankung. Fall 4 und 5 erlagen ihr nach wenigen Tagen. 

An allen 3 Fällen sehen wir unter dem Einfluß der croupösen 
Pneumonie eine recht erhebliche Leukocytose (28 000, 22 000, 
11800) auftreten, obwohl auf Nuclein die Reaktion ausgeblieben war. 

Aus diesen Beobachtungen erhellt, daß ein Knochenmark, das 
auf Nucleinsäure nicht reagiert, deswegen noch lange nicht über¬ 
haupt reaktionsunfähig geworden zu sein braucht. Durch den 
qualitativ andersartigen und sicher auch quantitativ viel stärkeren 
Beiz der Pneumokokkeninfektion wurde der Torpor des Knochen¬ 
marks durchbrochen. 

Injektionsversuche, die wir, veranlaßt durch diese Beobachtungen 
mit abgetöteten Pneumokokkenkulturen anstellten, führten nicht 
zu nennenswerten Leukocytosen, was wohl daran lag, daß die an¬ 
gewandten Pneumokokkendosen in keinem Verhältnis standen 
zu den gewaltigen Bakterien- und Toxinmengen, die bei einer 
Pneumonie den Organismus angreifen. 

VI. Lymphatische Leukämie und chronische Lympho- 

cy tosen. 

Fall 1. Adolf Elxnat, 34 Jahr, chronische lymphatische Leukämie. 
Multiple Lympbdrüsenschwellungen. Leber und Milz etwas vergrößert. 

Deutsches Archiv fdr klin. Medizin. 115. Bd. 13 
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Blutbefund: Hgb. 75 %, Erythroc. 4 300 000, Leokoc. 24 000. 
0,4 N&tr. nuclein., yorm. 9 Uhr. 

Zar Zeit der Injektion 24000 Leokoc. 
nach 8 Std. 23 000 „ 

„ 10 „ 34000 „ 


Blutbild. 



Lymphoc. 

Polyn. nentr. 

Eos. 

Bas. 

Gr. mono. 


86 °/ 0 

13 % 

1% 

o% 

0 % 

Zur Zeit der Injektion 

21000 

3000 

24 

0 v 

0 

68% 

29% 

1 % 

1 °/ 

1 !o 

1 0 

1 0 

nach 10 Std. 

23 000 

10000 

34 

34 

34 


Fall 2. Otto Wescbe, 21 Jahr. Lymphocytose anklarer Ätiologie. 
Driisenschwellungen in inguine und vermehrte Lungenhilusdriisen in> 
Röntgenbilde. 

Blutbefund bei der Aufnahme am 10. März 1913. Hgb. 90%, 
Erythroc. 4 800000, Leukoc. 10000. Blutbild: Lymphoc. 43 °/ 0 , Polyn. 
neutr. 34 %, Eos. 20 °/ 0 , Bas. 1 °/ 0 , Gr. mono. 2 °/ 0 . 

25. März 1913. 0,4 Natr. nuclein., vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 10000 Leukoc. 


nach 8 Std. 

16000 

V 



„ io „ 

17000 

T 



Bl 

utbild. 




Lymphoc. 

Polyn. neutr. 

Eos. 

Bas. 

Gr. mono. 

35% 

35% 

25 % 

2 °L 

3°/ 

Zur Zeit der Injektion 350Ö 

3500 

2500 

200 

300 

21 »/„ 

72% 

6% 

1 % 

0% 

nach 10 Std. 3600 

12 200 

1000 

200 

0 


Wir haben schon mehrfach betont, daß die Wirkung der 
Nucleinsäure sich nur in der Veränderung der neutrophilen Kompo¬ 
nente des Blutbildes ausdrückt, d. h. daß sie am; Knochenmark 
angreift. Es ist daher verständlich, daß auch bei lymphat. Leu¬ 
kämie die Nucleinsäure nur zu einer neutrophilen Leukocytose 
führt, während die Lymphocyten im wesentlichen unverändert 
bleiben oder jedenfalls nur eine ganz geringe Reaktion zeigen. 
Auffallend ist vielleicht in Fall 2 das Zurückgehen der vermehrten 
Eosinophilen, wofür uns, zumal bei dem Mangel an Vergleichsfällen, 
eine Erklärung fehlt. 

Wie die Reaktion ausfällt in Fällen hochgradiger lymphatischer 
Leukämie, in denen das myeloische Gewebe durch lymphatisches 
stark zurückgedrängt oder erdrückt ist, wissen wir nicht. Es ist 
wahrscheinlich, daß in solchen Fällen die Vermehrung der neutro¬ 
philen Leukocyten sehr gering ausfällt oder überhaupt ausbleibt. 
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Vli. Myeloische Leukämie. 

Fall 1. Fritz L., 56 Jahr. Chronisch*myeloische Leukämie. No¬ 
vember 1910 zuerst in klinischer Behandlung, die in Arsenkur und 
Röntgenbestrahlung bestand. Seitdem mit einigen mehrmonatlichen 
Unterbrechungen dauernd in klinischer oder ambulanter Röntgenbe¬ 
handlung. 

Befund am 26. November 1912. Abdomen in toto etwas aufge¬ 
trieben. Milz bretthart, reicht fast bis zur Spina iliaca und Mittellinie. 
Leber fiberragt den Rippenbogen um 3 Querfinger, fühlt sich derb an. 
Subjektiv: Mattigkeit und leichte Erschöpfbarkeit. Druckgefühl im Leibe. 
Sonst keine Beschwerden. Leukocytenzahl 150000. 

Blutbild: Folyn. neutr. 34°/ 0 , Eos. 0 °/ 0 , Bas. 3 °/ 0 , Neutr. Myeloc. 42 °/ 0 , 
Eos. Myeloc. 2 °/ 0 , bas. Myeloc. 4 °/ 0 , Myelobl. 9%, Lymphoc. 6 °/ 0 . 
Viele kernhaltige Rote. 24stündige Harnsäuremenge vom 25. November 
bis 26. November, nachdem mehrere Tage keinerlei Behandlung statt¬ 
gefunden hatte, durchschnittlich 1,68 g. 

26. November 1912. 0,4 Natr. nucl., vorm. 8 Uhr. Naoh 12 Std. 

ist die Leukocytenzahl auf 96000 gesunken und im Blutbild ist eine 
erhebliche Verschiebung zugunsten der reifen Elemente eingetreten. Nach 
24 8td. sind die Leukocyten wieder auf 114000 angestiegen, die Ver¬ 
schiebung im Blutbild ist aber noch vorhanden. Die Harnsäureaus¬ 
scheidung dieser 24 Std. ist gegenüber dem vorhergehenden Tage etwas 
vermehrt. 

28. November 1912. 0,8 Natr. nuclein., vorm. 8 Uhr. Die Leu¬ 

kocytenzahl sinkt nach 14 Std. von 115000 auf 80000 mit gleichzeitiger 
Verschiebung des Blutbildes zugunsten der reifen Formen. Nach 24 Std. 
wieder Anstieg auf 107 000. 

30. November 1912. 0,8 Natr. nuclein., vorm. 8 Uhr. Zur Zeit 

der Injektion beträgt die Leukocytenzahl 104 000, das Blutbild ergibt 
ein erhebliches Prävalieren der unreifen Elemente. 

Eine nennenswerte Beeinflussung der Zahl findet jetzt nicht mehr 
statt, wohl aber ist nach 14 Std. wieder eine ganz erhebliche günstige 
Verschiebung des Blutbildes eingetreten, die auch nach 24 Std. noch 
vorhanden ist. 

2. Dezember bis 8. Dezember tägliche Injektion von 0,2 Natr. 
nuclein. 

Eine Veränderung in der Zahl der Leukocyten tritt nicht mehr 
ein, während die günstigen morphologischen Verhältnisse von Dauer sind. 

9. Dezember. 0,8 Natr. nuclein., abends 8 Uhr. Steigerung der 
Leukocytenzahl von 113000 auf 130 000 im Sinne einer neutrophilen 
Leukocytose, die nach 14 Std. den Höhepunkt erreicht. 

Die 24stündige Harnsäuremenge, die sich seit dem 27. November 
immer ohne große Schwankungen auf 1,5 bis 1,9 g gehalten hatte, sinkt 
um 0,5 g. Die Leukocytenvermehrung ist auch nach 38 Std. noch nach¬ 
weisbar, das Prävalieren der reifen Formen hat sich jedoch jetzt in das 
Gegenteil verkehrt. 
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Am 12. Dezember wird versuchsweise und zur Kontrolle eine In¬ 
jektion von 10 ccm normalen Pferdeserums vorgenommen; eine Beein¬ 
flussung der morphologischen Blutverhältnisse ließ sich nicht erkennen. 
13. und 14. Dezember Röntgenbestrahlung. 

Leukocytenanstieg von 115 000 bis 156 000. 

16. Dezember bis 21. Dezember tägliche Röntgenbestrahlung und 
täglich Injektionen von 0,4 Natr. nuclein. 

21. Dezember 120 000 Leukocyten. Im Blutbild wieder Vor¬ 
herrschen der reifen Elemente. 

21. Dezember bis 31. Dezember Aussetzen jeder Behandlung. 
31. Dezember 1912 Leukocytenzahl 183 000. Im, Blutbild Verhältnis 
der reifen und unreifen Formen ungefähr gleich. 
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Vom 31. Dezember 1912 bis 9. Januar 1913 jeden 2. Tag Be¬ 
strahlung und gleichzeitige Injektion von 0,2 Natr. nuclein. 

Am 8. Januar 150000 Leukocyten und Vorherrschen der reifen 
Elemente. 

Vom 10. Januar ab wurde wieder Nuclein allein angewandt. Nach 
einigen anfänglichen Schwankungen begann jetzt die Leukocytenzahl mit 
ungefähr gleicher Beteiligung von reifen und unreifen Formen zu steigen 
und erreichte am 24. Januar 240 000. 

Vom 24. Januar ab Natr. nuclein. und Röntgen. Blutbefund bleibt 
unverändert. 

Vom 1. Februar ab wird kein Nuclein mehr gegeben und eine 
energische Röntgentherapie eingeleitet. 

Jetzt setzte eine rapide Besserung ein, so daß nach 3 1 / 2 Monaten, 
am 18. Juni 1913, nur noch 9800 Leukocyten gezählt wurden. Auch 
die qualitative Besserung des Blutbildes war evident, ebenso gingen die 
Schwellungen von Leber und Milz stark zurück. Der Allgemeinzustand 
und das subjektive Befinden besserten sich so erfreulich, daß der Kranke 
seine Arbeit als Werkmeister wieder aufnehmen konnte und seitdem ohne 
Beschwerden verrichtet. 

Die eben im Auszuge gegebenen Daten sind um einen näheren Ein¬ 
blick in die Details zu geben, tür 2 Tage (26. November und 28. No¬ 
vember) in der nachfolgenden Tabelle in extenso zusammengestellt. Im 
Prinzip gleichen sich die Ergebnisse der Einzelbeobachtungen aller Tage 
ja durchaus. 

Fall 2. Helene P., 7 Jahre, Myeloblastenleukämie. Sehr elendes 
Kind. Angeblich seit 13 Wochen krank. Großer Milztumor und Leber¬ 
schwellung. Schwellung der Halslymphdrüsen. Mäßig erhöhte Tempe¬ 
raturen. 

Blutbefund: Hgb. 20 °/ 0 , Erythroc. 1000000, Leukoc. 70000. Im 
Ausstrichpräparat vorwiegend Myeloblasten (Oxydasereaktion positiv), viel 
kernhaltige Rote. 

19. Juli 1913. 0,2 Natr. nuclein., vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 70000 Leukoc. 
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Von den Eltern in sehr elendem Zustande abgeholt. 

Fall 3. Hermine D., 41 Jahr. Chron. myeloische Leukämie. Seit 
einem Jahre kränklich. Seit 5 Wochen schwerer krank. Völle im 
Leib, heftige Durchfälle, Hinfälligkeit. Abdomen aufgetrieben, Leber 
überragt den Rippenbogen um 3 Querfinger, großer Milztumor. Fieber. 
Blutbefund: Hgb. 40°/ 0 , Rote 3 000 000, Leukoc. 388 000. 

28. Juli 1913. 0,5 Natr. nuclein., vorm. 9 Uhr. 

Zur Zeit der Injektion 370 000 Leukoc. 
nach 10 Std. 370 000 „ 
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29. Jnli 1913. 1,0 Natr. nuclein., abds. 7 Uhr, 

Zur Zeit der Injektion 400000 Leukoc. 
nach 16 Std. 430000 „ 

Blutbild. 

Myelobl. Myeloc. Polynucl. Neutr. Eos. Bas. 

27% 35% 1 % 0 % 34 % 3% 0% 

nach 16 8td. 116 000 150000 4300 0 146000 1300 0 

Weitere Zunahme der Leukocytenzahl mit rapider Verschlechterung 
des Allgemeinzustandes. Exitus am 8. Auguflt 1913. 

Sektionsdiagnose (D. Weber): Myeloische Leukämie, Intumescentia 
lienis. Leukämisches Knochenmark, Leukämische Herde und strahlige 
Narben in der Leber. Trübe Schwellung der Nieren. Mikroskopisch: 
Myeloische Herde in der Leber (intralobulär) und in den Nieren. Mye¬ 
loische Metaplasie der Milz und der Lymphdrüsen. An den Lebernarben 
keine Zeichen für Lues. Spirochätenfärbung nach Levaditi negativ, 
Wassermann am Leichenblut: -|-(- 

Diese drei Fälle zeigen in ihrem Verhalten eine außerordent¬ 
liche Differenz. Während Fall 1 eine deutliche Beeinflussung 
durch die Nucleinsäure erkennen läßt, verhalten sich Fall 2 fast 
und Fall 3 völlig refraktär. Interessant ist nun, daß diesem Ver¬ 
halten des Blutbildes das klinische Erankheitsbild entspricht. 

Fall 1 ist eine selten gutartige myeloische Leukämie, die 
therapeutisch vorzüglich beeinflußbar war. Fall 2 zeichnet sich, 
wie die meisten Leukämien des Eindesalters, durch einen rasch 
progredienten und deletären Verlauf aus. Schon das Blutbild deutet 
mit dem enormen Überwiegen der Myeloblasten auf die schwere 
Schädigung des Enochenmarkes hin. Dementsprechend blieb auch 
der Versuch einer Röntgentherapie ganz erfolglos. Immerhin war 
das Eind noch nicht in extremis, und das Enochenmark zeigt 
wenigstens noch einen Rest von Reaktionsfähigkeit. — Ganz aus¬ 
sichtslos war Fall 3. Hier mochte die Leukämie vielleicht schon 
Jahre in chronischer Form bestanden haben, jedenfalls handelte es 
sich bei der Aufnahme in klinische Behandlung um eine schwere 
Exacerbation von akutem Charakter, die in unaufhaltsam raschem 
Verlauf mit stetiger Zunahme der Leukocyten ad exitum führte, 
ohne daß irgendein Mittel dem Fortschreiten hätte Einhalt tun 
können. 

Die Beeinflußbarkeit der myeloischen Leukämie durch inter¬ 
kurrente Affektionen ist nichts Neues. 

So ist seit langem bekannt, daß unter dem Einfluß von akuten 
Infektionskrankheiten und von Tuberkulose des myeloische Blut¬ 
bild an Intensität bedeutend abnehmen, und sogar ein Zurückgehen 
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von Milz- und Lymphdrüsen eintreten kann. Auch fehlt es nicht an 
Versuchen, künstlich diesen Effekt hervorzurufen. 

Jakob erzielte durch Injektion von Milzextrakt und Richter 
durch Injektion von Spermin (Pöhl) bei chronischer Leukämie eine 
Herabsetzung der Leukocytenzalil. Richter und Spiro be¬ 
obachteten nach Injektion von 0,05 Zimtsäure ein Emporschnellen 
der Leukocytenzahl, gefolgt vom Heruntergehen derselben. Man 
versuchte erklärlicherweise auch, diese Beobachtungen therapeutisch 
zu verwerten. Besonders von Quincke'und Weitz liegen ein¬ 
gehende Versuche über die Beeinflussung des leukämischen Pro¬ 
zesses durch Tuberkulininjektionen vor. Interessant ist, daß in den 
meisten dieser Fälle mit der Abnahme der Gesamtleukocytenzahl 
auch die prozentualen Verhältnisse im Sinne einer Verminderung 
der unreifen Elemente der Knochenraarkszellen sich verschoben. 

Dauererfolge oder gar Heilungen konnten bei allen diesen 
Versuchen nicht erzielt werden, ebensowenig wie sie nach In¬ 
fektionskrankheiten beobachtet werden, vielmehr trat stets nach 
einiger Zeit ein mehr oder minder schnelles Anwachsen der Leuko¬ 
cytenzahl auf unter Wiederherstellung des leukämischen Blutbildes 
und des klinischen Krankheitsbildes. Die Stoffe, mit denen man 
einen Einfluß auf die Leukämie erzielen konnte, sind analog den 
Infektionskrankheiten alle dadurch charakterisiert, daß sie unter 
normalen Verhältnissen eine Leukocytose hervorrufen. Daß die 
Nucleinsäure in demselben Sinne wirkte, konnte daher eigentlich* 
nicht überraschen. 

Die Erklärung für diese merkwürdige Erscheinung stößt auf 
Schwierigkeiten. Zunächst könnte man den Grund für das Herab¬ 
sinken der Leukocytenzahl in einem vermehrten Untergang von 
Leukocyten suchen, wie dies von A. Frankel ausgesprochen 
wurde. Einen Beweis dafür sah man in der Vermehrung der Harn¬ 
säureausscheidung. Demgegenüber wird von H. F. Müller für 
Infektionskrankheiten angenommen, daß das leukämische Blut eine 
Umstimmung erfahre und seine Zusammensetzung ändere, während 
Körmöczi meint, daß durch die infektiösen Stoffe einerseits ein 
Gewebszerfall mit Verminderung der Leukocyten und Verkleine¬ 
rung der Drüsen und Milz eintrete, andererseits durch spezifische 
Wirkungen polynucleäre neutrophile Leukocyten ins Blut gelockt 
wurden. Grawitz hält die Tatsache des gesteigerten Leuko- 
cytenzerfalls als erwiesen fest und faßt die relative Vermehrung 
der reifen polynucleären Neutrophilen als eine interkurrente neutro¬ 
phile Leukocytose auf. Nägeli nimmt bei dem raschen Herab- 
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sinken der Leukocytenzahl ebenfalls eine stärkere Zerstörung der 
Leukocyten an, die Besserung des qualitativen Blutbildes aber er¬ 
klärt er durch eine biologische Änderung der Funktion in dem 
Sinne, daß die Leukopoese gehemmt und gleichzeitig weit mehr 
dem normalen Typus genähert wird. Als Beweis für diese Zell- 
hemmung führt er die Tatsache an, daß bei günstig beeinflußten 
Fällen eine weit geringere Harnsäureausscheidung solange besteht, 
als ein Recidiv ausbleibt. Dagegen bleibt die Harnsäureausschei¬ 
dung hoch, wenn zwar die Leukocytenzahl abnimmt, aber das Be¬ 
finden sich verschlechtert. Von diesem Gesichtspunkt aus sieht er 
auch in dem Einfluß von Infektionskrankheiten und Röntgenstrahlen 
etwas prinzipiell Identisches. 

Zum Studium solcher Veränderungen eignet sich vorzüglich 
unser Fall 1. Hier erfolgt zunächst unter NucleinWirkung ein er¬ 
hebliches Absinken der Leukocytenzahl mit gleichzeitiger günstiger 
Verschiebung des Blutbildes. Bei späteren Injektionen bleibt dann 
die Leukocytenzahl unbeeinflußt, und es macht sich nur die günstige 
Einwirkung auf das Blutbild geltend, deren Grad aber mit der 
Zeit abnimmt. Schließlich tritt sogar eine erhebliche Vermehrung 
der Leukocyten ein, wobei man den Eindruck einer neutrophilen 
Leukocytose hat, wenngleich in geringerem Maße sich auch die 
Zahl der unreifen Formen erhöht. Besonders auffallend ist dann 
der günstige Einfluß der anschließenden Röntgentherapie. Hierbei 
muß man sich vor Augen halten, daß es sich um eine schon recht 
lange bestehende Leukämie handelt, bei der frühere Röntgenbehand¬ 
lungen nie zu einem auch nur annähernd so günstigen Resultate 
geführt hatten, und daß von einigen Autoren behauptet wird, daß 
nach der künstlichen Herabdrückung des leukämischen Blutbildes 
meist ein ganz besonders bösartiges Recidiv aufzutreten pflege. 

Bemerkenswerte Analogien zu unseren Feststellungen finden 
sich in der Arbeit von Weitz über die Tuberkulinbehandlung der 
Leukämie. 

Auch Weitz beobachtete unter Tuberkulin zunächst einen 
Abfall der Leukocyten, der später von einem Wiederanstieg ge¬ 
folgt war. Eine nach Beendigung der Tuberkulininjektionen ein¬ 
geleitete Arsenkur war von außerordentlichem Erfolg, während 
eine frühere Arsenkur ganz erfolglos geblieben war. Auch am 
Blutbild traten ähnliche Veränderungen auf. Weitz legt zwar 
diesen Schwankungen keine Bedeutung bei, da sie häufig im Ver¬ 
laufe jeder Leukämie vorkämen, die auffallende Übereinstimmung 
unserer Resultate läßt aber doch daran denken, daß es sich um 
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gesetzmäßige Veränderungen unter dem Einfluß der besonderen 
künstlichen Reize handelt. Nach der Ansicht von Weitz wird 
nur solange eine Besserung der Leukämie erzielt, bis durch die 
zugeführten Giftstoffe eine Gewöhnung eingetreten ist. 

Besondere Berücksichtigung erfordert für die Erklärung der 
Nucleinwirkung das Verhalten der Harnsäure. Nur nach der ersten 
Injektion ging das Absinken der Leukocyten mit einer Vermehrung 
der Harnsäure aber einer recht geringen einher. Später traten trotz 
der Leukocytenschwankungen keine nennenswerten Differenzen in 
den täglich ausgeschiedenen Harnsäuremengen mehr auf. Hierdurch 
gewinnt die Vorstellung an Wahrscheinlichkeit, daß die Leukocyten¬ 
schwankungen nicht durch einen vermehrten oder verminderten 
Untergang der Leukocyten zu erklären sind, sondern daß man die 
Ursache in einer Beeinflussung der Leukopoese oder wie sich 
Nägeli ausdrückt, in einer biologischen Änderung der Funktion 
des Knochenmarkes suchen muß. 

Bei myeloischer Leukämie besteht eine vermehrte und über¬ 
stürzte Bildung von Knochenmarkszellen. Wird nun solches Knochen¬ 
mark- bzw. ein erkranktes myeloisches System von der Nuclein¬ 
wirkung betroffen, so wird es veranlaßt, seine Zellen besser reifen 
zu lassen. Infolgedessen geht die Zahl der unreifen Elementen im 
Blute zurück und mit ihr sinkt die Gesamtzahl der Leukocyten, 
zumal die unreifen Zellen meist die Mehrzahl der Gesamtleukocyten 
ausmachen. Bei mehrfacher Wiederholung der Injektionen kann es 
Vorkommen, daß der neue Reiz ein Knochenmark mit vielen infolge 
der vorherigen Injektionen ausgereiften Zellen trifft. Nun ändert 
sich der im peripheren Blute nachweisbare Effekt, es tritt eine 
stärkere Ausschwemmung der reifen Zellen und damit eine Ver¬ 
mehrung der Gesamtleukocytenzahl im Blute auf. Schließlich tritt 
eine Gewöhnung ein, und weitere Reize derselben Art führen keine 
Veränderung des Blutbildes mehr herbei. 

Es scheint, als ob nach einer Vorbehandlung mit Nuclein die 
therapeutische Anspruchsfähigkeit gestiegen sei, denn eine Röntgen¬ 
behandlung, die vorher nur mäßigen Erfolg hatte, gibt jetzt ein 
ausgezeichnetes Resultat und die Versuchung liegt jedenfalls nahe, 
hierfür z. T. die vorausgegangene Behandlung verantwortlich zu 
machen. 

Zur Entscheidung der Frage, ob diese Annahme berechtigt 
ist, reicht unsere Beobachtung natürlich nicht aus. 

Analog ist die Beobachtung von Weitz, daß eine Arsenknr 
nach Tuberkulinbehandlung bessere Resultate zeitigte als vorher. 
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Die Frage scheint uns einer Nachprüfung wert zu sein. 

Ein ganz anderes Bild als der oben besprochene Fall 1 bieten 
Fall 2 und 3. Hier handelt es sich um Formen der Erkrankung, 
die durch Blutbefund und klinischen Verlauf als besonders bös¬ 
artig charakterisiert sind. Die Anspruchsfähigkeit auf interkurrente 
Beize ist ganz oder fast ganz erloschen. Die Nucleinsäureinjektion 
bleibt ohne Einfluß. Es liegen hier im Grunde dieselben Bedin¬ 
gungen vor, wie wir sie bei anderen Affektionen mit schwer ge¬ 
schädigter Knochenmarksfunktion kennen gelernt haben. 

Gleichzeitig haben wir hier aber einen weiteren Beweis dafür, 
daß die Veränderung des leukämischen Blutbefundes nach Nuclein- 
injektionen nicht auf Steigerung des Leukocytenzerfalls beruht, da 
sonst auch in Fall 2 und 3 eine Wirkung hätte sichtbar gewesen 
sein müssen, die, da es sich vorwiegend um unreife und also weniger 
widerstandsfähige Elemente handelte, vielleicht noch ausgesprochener 
zu erwarten gewesen wäre als bei Fall 1. 

Somit glauben wir aus unseren Feststellungen schließen zu 
können, daß der Ausfall der Nucleinreaktion bei Leukämikern einen 
Anhaltspunkt bietet für die Ausdehnung und den Grad der vor¬ 
liegenden Marksschädigung, was in prognostischer Hinsicht von 
einer gewissen Bedeutung ist. 

Zusammenfassung. 

Umstehende Kurven veranschaulichen die Wirkung der Nuclein- 
säure aufdieLeukocytenzahl bei den verschiedenen Erkrankungen des 
Blutes, wie wir sie im einzelnen ausgeführt haben. Wir sehen den 
raschen hohen Anstieg und langsamen Abfall der Leukocytenzahl 
bei Chlorose, die lebhafte Reaktion bei akuter sekundärer Anämie, 
den trägen und niedrigen aber noch deutlichen Ausschlag bei 
chronisch sekundärer Anämie und das völlige Fehlen jeder Reak¬ 
tion bei perniziöser Anämie, während die relativ gutartige Form 
der myeloischen Leukämie durch einen erheblichen Abfall der 
Leukocytenzahl ausgezeichnet ist und sich dadurch von den bös¬ 
artigen, rasch progredienten Formen unterscheidet, bei der die 
Leukocytenverhältnisse unbeeinflußt bleiben. 

Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit sei kurz in folgende 
Sätze zusammengefaßt. 

Die Nucleinsäure beeinflußt das Knochenmark — das gesunde 
sowohl als das kranke — in dem Sinne, daß es die Leukocyten 
besser und schneller reifen läßt; es regt also die Reifung der 
Leukocyten an. 
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Normal. 


Chlorose. 

Akute sek. Anämie. 


--Chron. sek. Anämie. 

/v /v >\ /v a ^ /\ Perniciöse Anämie. 

O o O O O O O Gutartige myel. Leukämie, 
x x x x x x x Bösartige myel. Leukämie. 


Der Erfolg der NucleineinWirkung ist ein verschiedener, je 
nach dem Funktionszustand, in dem sich das von der Nuclein- 
wirkung betroifene Knochenmark befand: 

1. ein normales Knochenmark, dessen Zellen unter Nuclein- 
einwirkung schneller reifen, sendet mehr reife Zellen in das Blut; 
das Resultat ist die bekannte mäßige Leukocytose; 

2. das Knochenmark bei Chlorose und manchen sekundären 
Anämien (z. B. nach Blutverlusten) ist überempfindlich, daher ver¬ 
stärkte Wirkung, stärkere Leukocytose; 

3. das Knochenmark ist bei perniziöser Anurie und manchen 
anderen als den unter 2 genannten Formen der sekundären Anämie 
(z. B. bei Carcinom, bei Sepsis) unterempfindlich oder unempfind¬ 
lich. Die Leukocytose nach Nucleinwirkung ist also gering oder 
bleibt ganz aus; 

4. bei lymphatischer Leukämie reagiert (wie zu erwarten) nur 
das myeloische System, soweit es noch reaktionsfähig ist; 
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5. schwere Formen der myeloischen Leukämie zeigen keine 
Reaktion. Bei leichten Formen tritt unter den ersten Injektionen 
eine Verminderung der Gesamtleukocytenzahl ein, bedingt durch 
die Verminderung der unreifen Formen. Bei wiederholten In¬ 
jektionen kann es zu Leukocytose kommen und bei häufiger 
Wiederholung zum Ausbleiben jeder Reaktion infolge von Ge¬ 
wöhnung ; 

6. der Ausfall der Nucleinsäurereaktion bei Blutkranken be¬ 
rechtigt uns zu Schlüssen auf den Funktionszustand des Knochen¬ 
marks, die differentialdiagnostisch und prognostisch von Wert sein 
können. 
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Besprechungen. 

Lazarus, A., Klinik der Anämieen. 2. vermehrte nnd umgearb. 

Aufl.; spez. Pathol. u. Ther. Nothnagel. Die Anämie; Wien u. 

Leipzig A. Holder 1913; 256 Seiten, Preis 7,60 M. 

Die zweite Auflage der Klinik der Anämieen ist gegen die erste um 
eine Menge von wichtigen Einzelheiten vermehrt und verändert, die 
nicht einzeln in einem kurzen Referat besprochen werden können. 

Die Einteilung des Stoffes ist völlig die gleiche, nur sind an manchen 
Stellen noch weitere Unterabteilungen nnd neu erforschte für die Anämie 
wichtige Dinge hinzugefügt worden, so z. B. der hämolytische Ikterus, 
apiastische Anämie, Bedeutung des Färbeindex usw. Besonderer Wert 
ist auch auf die Besprechung der Therapie gelegt, wobei auch die bis¬ 
her ja noch geringen Erfahrungen mit Thorium und Radium und die 
Mißerfolge einer Röntgentherapie erwähnt werden. 

Die Einteilung des Stoffes ist folgende: I. die einfache Anämie, 
a) die akute posthämorrhagische Anämie, b) die einfache chronische 
Anämie; II. die progressive perniziöse Anämie. 

Lazarus hält mit Recht an dem Namen progressive perniziöse 
Anämie fest, weil man einen derart eingebürgerten Namen nicht beseitigen 
solle, selbst wenn er nicht ganz zutreffend sei, und’ weil durch neue 
Namengebung nur immer wieder Verwirrung gestiftet wird. Zudem 
werden durch diese Bezeichnung gerade der bösartige Verlauf und die 
infauste Prognose dieser Anämieform hervorgehoben. Die perniziöse 
Anämie ist nicht als eine einheitliche primäre Erkrankung, sondern als 
ein Symptomenkomplex anzusehen, der aus den mannigfachsten zum großen 
Teil noch unbekannten Ursachen zustande kommt. 

Das inhaltreiche, besonders auch dem Praktiker zu empfehlende Buch 
ist mit einem umfangreichen Literaturverzeichnis (ältere und neuere 
Literatur von 1900 an, getrennt) versehen. Die alten Farbentafeln sind 
durch bessere neue ersetzt, die sehr übersichtlich und Bchön das Blutbild 
verschiedener Anämieformen zeigen. (Otto Heß , Köln.» 
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Ans der med. Poliklinik in Freiburg i.B. (Prof. Morawitz.) 

Beobachtungen Uber vasokonstringierende und -dilatierende 

Substanzen. 

(Versuche an isolierten Organen.) 

Von 

Mans Hermel. 

(Mit 12 Kurven und 1 Figur.) 

Gelegentlich ihrer Untersuchungen über die Wirkung ver¬ 
schiedener pharmakologischer Substanzen auf die Kranzgefäße des 
Herzens machten Morawitz und Zahn 1 2 ) folgende Beobachtung: 
Wenn ein und dieselbe, nicht gar zu große Blutmenge (Hirudinblut) 
längere Zeit durch die Kranzgefäße des isolierten Warmblüter¬ 
herzens zirkuliert, so nimmt die anfangs gute Durchblutung — 
gleichen Druck vorausgesetzt — immer mehr und mehr ab. Gleich¬ 
seitig sinkt die Herzfrequenz bedeutend und die systolischen Aus¬ 
schläge werden kleiner. Ähnliche Befunde sind ja schon seit 
längerer Zeit bekannt und von mehreren Forschern festgestellt*). 
Wurde nun aber jenes verbrauchte Blut durch eine andere Blut¬ 
portion desselben Tieres ersetzt, eine Blutportion, die noch nicht 
^ias Herz passiert hatte, so trat in den meisten Fällen ziemlich 
bald eine Veränderung ein: die Durchblutung der Kranzgefäße 
wurde reichlicher, gleichzeitig stieg die Herzfrequenz beträchtlich 
an und die Systolengröße näherte sich wieder den ursprünglichen 
Werten. Es schien sich aus diesen Beobachtungen zu ergeben, daß 
<ine längere Durchströmung der Kranzgefäße mit demselben Blut 
vasokonstringierend wirkt, daß aber frisches, ungebrauchtes Blut 
vasodilatierende Eigenschaften besitzt. 

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Morawitz habe ich ver- 

1) Morawitz u. Zahn, Nach mündlicher Mitteilung. 

2) Loeb, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 51 p. 64. Brodie, 
Journ. of. Physiol. Bd. 62 p. 266. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 115. Bd. 14 
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sucht, diesen Erscheinungen nachzugehen, da sie physiologisch nicht 
ohne Interesse zu sein schienen. 

Der Versuchsplan war folgender: 

Einerseits sollte das Warmblüterherz, andererseits ein anderes 
Gefaßgebiet mit Hirudinblut durchblutet werden. Denn man weiß 
ja schon seit Langendorff 1 ), daß die Kranzgeffcße des Herzens 
sich in vieler Hinsicht anders verhalten, als die meisten anderen i 
Gefäßgebiete. Es sei nur an die Adrenalinwirkung erinnert. ! 

Zur Durchblutung wurden stets 2 Portionen Blut bereitgestellt, I 
von denen die eine längere Zeit durch das Organ zirkulierte, die 
andere aber nur zu einer einmaligen Durchströmung verwandt j 

wurde. Die erste sei als Blutportion A (alt), die zweite als j 

Blutportion F (frisch) bezeichnet. Durchweg kam Hirudin* ! 
blut zur Verwendung, da vielfach Erfahrungen immer wieder 
darauf hinweisen, daß für solche Versuche das Serum dem Plasma 
keineswegs gleichwertig ist und auffallend schnell toxische Wir¬ 
kungen entfaltet, meist im Sinne einer Vasokonstriktion. Darauf 
war früher schon gelegentlich hingewiesen worden. Besonders ein¬ 
gehend haben aber Gottlieb und O’Connor 2 ) diese Tatsache 
begründet und gezeigt, daß bei der Gerinnung vasokonstringierende 
Stotfe in das Plasma übertreten, die vorher nicht in ihm vorhanden 
waren. 

Daß die Beimengung von Hirudin die Versuchsresultate tröben 
kann, ist nicht sehr wahrscheinlich. Es ist allerdings nicht zu¬ 
treffend, wenn behauptet wird, daß Hirudin den Blutdruck nur 
wenig beeinflußt. Beim Hunde haben wir in unserem Laboratorium 
schon nach mittleren Hirudingaben sehr erhebliche Blutdruck¬ 
senkungen gesehen, weniger bei Katzen. Aber bei meiner Ver¬ 
suchsanordnung kommt es ja auf den Vergleich zweier Blutproben 
an, die genau gleich viel Hirudin enthalten. Die Bedingungen 
sind also, soweit das Hirudin in Betracht kommt, die gleichen. 

I. Durchbutungsversuche an Hintertieren. 

Als Versuchstiere dienten Kaninchen und Katzen, ferner ein Affe, 
der aus anderen Gründen getötet wurde. Die Tiere waren mit Urethan 
narkotisiert. Nach intravenöser Injektion von Hirudin gewann ich das 
Blut aus den Carotiden. Dann legte ich Aorta abdominalis und die 
untere Hohlvene frei, kurz vor der Teilung in die Iliacae. Nach Ent- 


1) Langendorff, Zentral«, f. Physiol. Bd. 21, 1907 Nr. 7. 

2) O'Connor, Münchener med. Woclienschr. 1911 Nr. 27. 
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fernung des Darmes and Unterbindung der epigastrischen und mesen¬ 
terialen Gefäße Einführung der blutznleitenden Glaskanüle in die Aorta 
abdominalis, der ableitenden in die Yena cava. Dann durchtrennte ich 
das Tier etwa in Nierenhöhe und schloß den Rückenmarkskanal durch 
Tamponade mit Gaze oder Klebewachs. Das Eztremitätenpräparat 
wurde in Wärmekästen gelagert, die Wasser von ca. 40° enthielten. 
Verbindung der Aortenkanüle mit dem Durchspülungsapparat. 

Dieser, der in ganz ähnlicher Weise auch für die Versuche am 
isolierten Herzen verwandt wurde, war sehr einfach konstruiert (s. Figur 1). 

Zwei dünne, gleichartige Glasrohre durchsetzen einen 
Liebigkühler, durch den Wasser von 40° zirkuliert. Nach Fig. 1. 
oben laufen die Rohre in zwei schmale Blutreservoire aus, 
die stete bis zu einer bestimmten Höbe mit Blut gefüllt 
sind. Man hat während des Versuches durch Nach¬ 
fullen von Blut dafür zu sorgen, daß nennenswerte Niveau¬ 
unterschiede nicht entstehen. Die Reservoire als Mariotte- 
sehe Flaschen einzurichten, hat sich uns nicht recht be¬ 
währt, da man fast fortwährend bei den kleinen Blut¬ 
mengen, mit denen man arbeitet, nachfüllen muß. Nach 
unten laufen die Glasrohre in ein T-Rohr aus, an das sich 
die kurze Zuleitung zur Aortenkanüle anschließt. Durch 
einfaches Wechseln einer Schlauchklemme kann man das 
Präparat mit dem einen oder dem anderen Röhrensystem 
in Verbindung bringen. Beide Systeme werden vor 
Beginn des Versuches mit demselben Hirudinblut gefüllt. 

Das eine dient später zur Durchspülung (Blut A), das 
andere findet als frisches Blut (Blut F) erst Verwendung, 
wenn Blut A häufig genug durch das Präparat zirkulierte 
und man hoffen darf, eine Veränderung des Gefäßtonus 
durch Blut F hervorzurufen. Man wechselt die Schlauch¬ 
klemme und das Präparat wird von Blut F gespeist. 

Wichtig ist es, das unterhalb der Klemme gelegene Lumen 
möglichst klein, die Zuleitung zur Aorta möglichst kurz 
zu wählen. Sonst weiß man nicht, von welchem Zeit¬ 
punkte an die Änderung in der Blutversorgung des Prä¬ 
parates eingetreten ist. Das Blut .tropft aus der in die Vena cava ein¬ 
geführten Kanüle ab. Die Tropfen werden vermittels Tropfenzähler auf 
einem Kymograpbion registriert. Da die Gefäßwiderstände in dem Ex¬ 
tremitätenpräparat nicht sehr erheblich sind, muß man mit niedrigen 
Drucken arbeiten, d. h. den Infusionsapparat nicht zu hoch stellen. 
Sonst erhält man keine gesonderten, gut zählbaren Tropfen. 

Fenier ist natürlich für sorgfältige Abdichtung der oberen Schnitt¬ 
fläche zu sorgen, damit kein Blut verloren geht. 

Daa abtropfende Blut A wird durch Schütteln in einer Sauerstoff¬ 
atmosphäre (Flaschen, die Sauerstoff aus der Bombe enthalten), arteriali- 
siert, wobei anch Kohlensäure abgegeben wird, und je nach Bedarf so¬ 
fort wieder in das Reservoir des Infusionsapparates eingefüllt. 

14* 
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Das Ergebnis einer größeren ßeihe von Versuchen war stets 
analog: 

Im Anfang ist der Gefaßtonus offenbar sehr gering. Das Blut 
läuft so schnell durch das Präparat, daß man auch bei recht 
niedrigem Druck kaum gesonderte Tropfen verzeichnen kann. Nach 
kurzer Zeit stellt sich aber ein gewisser Tonus her, die Tropfen¬ 
zahl nimmt bedeutend ab. Doch je länger man dasselbe Blut durch 
das Präparat schickt, um so mehr steigt die Tropfenzahl wieder an. 
Der Gefäßtonus sinkt also, wenn das Blut oftmals 
durch das Präparat zirkuliert ist. 

Sobald man jetzt aber statt des Blutes A frisches Blut (Blut F) 
zur Durchströmung verwendet, sinkt die Tropfenzahl nach einigen 
Minuten allmählich auf einen geringeren Wert, der nunmehr beibe¬ 
halten wird. Der Gefäßtonus hat also wieder zugenommen. Blut A 
ruft wieder eine starke Vermehrung der Tropfenzahl hervor. Wie 
die 3 hier wiedergegebenen Versuchsprotokolle zeigen, gelingt es 
ziemlich lange Zeit hindurch regelmäßig den Wechsel in der Durch¬ 
blutung auszulösen, je nachdem, ob man altes Blut (Blut A) oder 
frisches Blut (Blut F) zur Durchspülung verwendet. Ersteres ruft 
eine Dilatation, letzteres eine Vasokonstriktion hervor. 


Kurve I. Kaninchen-IIintertier, 70 ccm Blut. 
Blut A- Blut F.- 



Beginn d. 

Versuches. 

Versuch wird wegen Mangels an frischem Blut abgebrochen. 
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Kurve IL Affe, Hintertier, 160 ccm Blut. 

Blut A- Blut F. 



Beginn d. 
Versuches. 


Kurve III. Katze, Hintertier, 75 ccm Blut. 
Blut A - Blut F. 



Beginn d. 

Versuches. 

Diese wenigen Beispiele mögen genügen. Pis wurden noch 
eine Anzahl anderer Versuche angestellt. Das Resultat war durch- 
We g das gleiche. 
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II. Durchblutungsversuche am isolierten Herzen. 

Die Technik dieser Versuche war ungefähr dieselbe, wie in der 
vorigen Versuchsreihe. Es wurde ein ganz ähnlich konstruierter Durch¬ 
blutungsapparat verwendet, nur geschah die DurchBtrömung des Herzens 
bei höherem Druck. Das Herz selbst — diese Versuchsreihe führte ich 
fast ausschließlich an Kaninchen durch — war von einem becherförmigen 
Glasgefäß umgeben, durch das Wasser von 40° zirkulierte. Das Gefäß 
kommunizierte mit dem Liebigkühler, der zur Erwärmung des Blutes 
dient, durch eine Schlauchverbindung. Die Tropfenschreibung .geschah 
in derselben Weise, wie in der ersten Versuchsreihe. Die Herzkontrak¬ 
tionen wurden durch Übertragung mittels Marey’scher Kapseln auf dem 
Kymographion registriert. 

Die Versuche fielen ebenfalls eindeutig aus, aber durchaus 
nicht in dem gleichen Sinne, wie die Experimente am Hintertier: 
Genau wie bei der anderen Versuchsreihe strömt anfangs das Blut F 
äußerst schnell durch das System der Kranzgef&ße. Das ist ja 
jedem, der am isolierten Herzen gearbeitet hat, hinreichend be¬ 
kannt. Nach und nach, wenn das Blut häufiger durch das Gefäß¬ 
system geströmt ist, tritt eine Abnahme der Tropfenzahl ein, die 
allerdings in den einzelnen Versuchen nicht immer zu derselben 
Zeit erfolgt und auch quantitativ verschieden ist. Mit der Ab¬ 
nahme der Durchblutung ändern sich auch die Systolen: während 
sie anfangs intensiv und frequent gewesen waren, werden sie jetzt 
weniger kräftig, auch die Frequenz sinkt erheblich. Man gewinnt 
bisweilen den Eindruck, daß das Herz bei längerer Fortsetzung des 
Versuches Stillstehen würde unter starker Kontraktion der Kranz¬ 
gefäße. Wenn dieser Zeitpunkt eingetreten ist — in den meisten 
Versuchen dauert das 30—40 Minuten — wurde in der oben be¬ 
schriebenen Weise Blut F (frisches Blut) durch die Koronargefäße 
geleitet. Nach kurzer Zeit, meist nach 1—2 Minuten, tritt dann 
eine Änderung ein. Die Tropfenzahl steigt nicht unerheblich an, 
auch die Intensität und Frequenz der Systolen nimmt zu. Darüber 
geben die Versuchsprotokolle sowie die beigegebenen Kurven hin¬ 
reichenden Aufschluß. Meist läßt die Intensität der Durchströmung 
nach einiger Zeit wieder etwas nach, obwohl immer noch Blnt F 
durch das Coronarsystem zirkuliert. Läßt man aber wieder Blut A 
eintreten und sperrt den Zutritt des Blutes F, dann erlahmt trotz 
gleichbleibenden Druckes die Herztätigkeit in kurzer Zeit recht 
erheblich, Frequenz und Größe der systolischen Ausschläge ver¬ 
mindert sich, die Tropfenzahl sinkt. Bei. mehrmaligem Wechsel 
lassen sich diese Erscheinungen, wie die Protokolle beweisen, meist 
deutlich verfolgen. Nur ist später die Wirkung des Blutes F 
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weniger eklatant Es bedarf auch einer längeren Zeit, ehe sie 
deutlich in Erscheinung tritt. 


Kurve A. Kaninchenherz, 75 ccm Blut. 
Blut A .. Blut F. 


90 

Tropfen- 80 
Zahl 70 

pro 60 

Min. 50 
40 
30 
20 
10 
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Zeit vom 3' 15' 2tf 26' 28' 35'A5' 46' 49' 5? 60' 6f 65' 72* 
Beginn d. 

Versuches. 


Kurve B. Kaninchenherz, 65 ccm Blut. 
Blut A- Blut F. 



. Beginn d. 
Versuches. 
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Karre E. Kaninchenherz, 76 ccm Blut. 

Blut A ■ Blnt F. 
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Zeit vom 8' tt' 20'W 43 , 44 / 45 , 49 , 55'57 , 59'6l' 63'70'73'75' 
Beginn d. 

Versurfies. 


Mithin ergeben die Durchblntungsversuche am isolierten Herzen 
ein Resultat, das in gewisser Beziehung das gerade Gegenteil von 
dem ist, das bei Durchströmung eines Hintertieres gewonnen wurde: 
Blut A, das schon oft durch das Herz gekreist war, scheint eine 
erhebliche Vasokonstriktion hervorzurufen. Diese tritt, in den 
einzelnen Versuchen nicht immer gleich schnell und intensiv zutage, 
wird aber nirgends völlig vermißt. Die Abnahme der Intensität 
und Frequenz der Systolen kann als Folge der verschlechterten 
Durchblutung angesehen werden. Blut F, das bei den Versuchen 
am Hintertier vasokonstriktorisch wirkt, bewirkt am Herzen eine 
deutlich erkennbare Dilatation und als Folge der besseren Durch¬ 
blutung eine Zunahme in Frequenz und Intensität der Systolen. 

III. Deutung der Ergebnisse. 

Die Deutung der Ergebnisse begegnet gewissen Schwierig¬ 
keiten. Diese stehen zum Teil damit in Zusammenhang, daß man 
überhaupt zur Zeit über die Natur vasokonstringierender Substanzen 
im Serum und Plasma nicht hinreichend orientiert ist. Speziell 
sind alle Versuche, die nur am Blutserum ausgeführt sind — uud 
das war früher die allein übliche Methode — nur mit Vorsicht 
zur Erklärung biologischer Prozesse heranzuziehen, seitdem Gott- 
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lieb und O’Connor 1 2 * ) gezeigt haben, daß ein großer, vielleicht 
sogar der größte Anteil vasokonstringierender Substanzen des 
Serums erst bei der Gerinnung des Blutes in das Serum Übertritt, 
vermutlich durch Untergang geformter Elemente. 

Immerhin darf man wohl annehmen, daß Adrenalin oder doch 
adrenalinähnliche Stoffe auch im zirkulierenden Blutplasma sich 
finden. Dafür spricht der mehrmals gelungene Nachweis erhöhten 
Adrenalingehaltes im Blute der Nebennierenvenen (Cybulski und 
Ssymonowicz *), Langlois*), Biedl 4 5 ) und Dreye r) 6 ), ferner die 
Resultate der verschiedenen, zum Nachweis des Adrenalins an¬ 
gegebenen Methoden, von denen ich die Lä wen-Trendelen¬ 
bur g’sche hervorheben möchte. 

Es liegt daher nahe, die von uns beobachteten Erscheinungen 
mit dem wechselnden Adrenalingehalt des Blutes in Zusammenhang 
zu bringen. Im Anfang des Versuches ist der Gefäßtonus sowohl 
im Extremitätenpräparat, als im isolierten Herzen sehr gering. 
Das Blut strömt mit großer Geschwindigkeit hindurch. Es liegt 
das offenbar daran, daß die Trennung der vasomotorischen Nerven 
vom Zentralnervensystem zunächst zu einer starken Verminderung 
des Gefäßtonus führt, die sich mit Beginn der Durchblutung lang¬ 
sam wieder zu einer bestimmten Höhe erhebt. 

Je häufiger das Blut nun durch das Extremitätenpräparat 
zirkuliert, um so mehr sinkt wieder der Gefäßtonus. Frisches Blut 
stellt den Tonus wieder her. 

Am isolierten Herzen liegen die Verhältnisse ungefähr um¬ 
gekehrt. Allerdings erhält man in der Regel nicht so starke 
Ausschläge. Dort wirkt frisches Blut dilatierend, altes konstringiert 
die Gefäße. 

Nun weiß man seit Langendorff 6 ), daß die Kranzgefäße 
des Herzens nicht wie die meisten anderen Gefäßgebiete auf 
Adrenalin mit einer Kontraktion reagieren. Es liegt daher sehr 
nahe, das entgegengesetzte Verhalten der beiden Präparate mit 
dem Adrenalingehalt des Blutes in Zusammenhang zu bringen. 
Frisches Blut ist adrenalinhaltig, wirkt daher konstringierend auf 
die Extremitäten-, dilatierend auf die Kranzgefäße. Das alte 

1) O’Connor, 1. c. 

2) Cybulski u. Ssymonowicz, Pfliiger’s Arcli. Bd. 64. 

8) Langlois, Oapsules surrenales. Paris 1897. 

4) Biedl, Pflügers Arch. Bd. 67. 

5) Dreyer, Amer. Journ. of Physiol. Bd. 3. 

6) Langendorff, 1. c. 
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Blot, das während des Kreislaufes durch das Präparat seinen 
Adrenalingehalt verliert, hat die entgegengesetzte Wirkung. 

Es ist möglich, daB diese Deutung für die an den Extremi¬ 
täten beobachteten Erscheinungen zutrifft. Für das isolierte Herz 
kann sie kaum richtig sein. 

Dagegen spricht zunächst schon die Tatsache, daB Blut F am 
Herzen niemals so prompt wirkt, wie in den Versuchen am Hinter¬ 
teil. Es dauert oft ziemlich lange Zeit, einigemal 3 Minuten oder 
mehr, bis der Tonus der Coronargefäße unter dem Einfluß des 
frischen Blutes plötzlich nachläßt, während am Hinterteil fast mit 
dem Augenblick des Einströmens der anderen Blutart die Wirkung 
in Erscheinung tritt. 

Vielleicht ist auf dieses Moment kein übergroßer Wert 
zu legen. 

Gegen die oben gegebene Erklärung spricht aber vor allem 
eine andere Versuchsreihe, in der ich den Adrenalingehalt des 
Blutes variierte. 

ln zwei Versuchen, die am isolierten Kaninchenherzen aus¬ 
geführt wurden, fügte ich dem Blute A, das zur Speisung des 
Herzens gedient hatte, Adrenalin in einer Konzentration von 
1:500000 hinzu und steigerte den Zusatz allmählich bis auf 
1:200000. Es ist das eine Konzentration, die sicher den normalen 
Adrenalingehalt des Blutplasmas übersteigt. Es trat bei weiterer 
Durchblutung mit diesem künstlich adrenalinreich gemachten Blute 
absolut keine Änderung des Gefäßtonus ein. Die Coronargefäße 
Yerharrten in dem Zustande der Kontraktion, Damit dürfte der 
Beweis dafür erbracht sein, daß die von mir beobachteten Er¬ 
scheinungen nicht allein oder auch nur ausschließlich auf dem 
wechselnden Adrenalingehalt frischen und alten Blutes beruhen, 
sondern daß hierfür wohl andere Momente heranzuziehen sind (s. 
Versuch F.), 

Es kommt auch noch hinzu, daß eine dilatierende Wirkung 
des Adrenalins auf die Kranzgefäße nach den bisher vorliegenden 
Erfahrungen (Brodie und Cullis 1 )) zwar wahrscheinlich vor¬ 
handen, aber in ihrer Intensität doch wohl nur recht geringfügig 
ist Wenn sich die Kranzgefäße nach Injektion von Adrenalin 
beim Herzen in situ stark erweitern (M o r a w i t z und Zahn 2 )), 
so geschieht das hauptsächlich passiv infolge Erhöhung des Blut- 


1) Brodie u. Cullis, Jonrn. of Physiol. 1911. 

2) Morewitz u. Zahn, Zentralbl. f. Physiol. Bd. 24, 1912. 
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drucks. Eine eigentliche aktive Vasodilatation spielt dabei nur 
eine nebensächliche Rolle. 

Versuch F. Versuch über die Wirkung des „alten“ Blutes (A) 
nach Adrenalinzusatz auf die Coronargefäße und die Herzfrequenz. 


Kaninchenherz 

80 ccm Blut 

Art des 
Blutes 

Zeit vom 
Beginn des 
Versuches 

Tropfenzahl 
in 1 Min. 

Herz¬ 

frequenz 

Anmer¬ 

kungen 

F . . . . 

5* 

132 

162 


F . . . . 

10' 

96 

150 


A .... 

20' 

72 

114 


A . . . . 

30' 

66 

102 


A -f- Adrena¬ 

\ 35' 

60 

102 


lin (1:500000) 

/ 40' 

56 

ICO 


F . . . . 

42' 

56 

104 


F .... 

43' 

108 

130 

\ Herzaktion 

F . . . . 

45' 

98 

126 

/sehr kräftig 

A .... 

55' 

70 

116 


A ... . 

60' 

56 

98 


A + Adrena¬ 

\ 65' 

50 

98 

\ Herzaktion 

lin (1:300000) 

/ 70' 

48 

96 

1 träge 

F . . . . 

73' 

48 

96 


F . . . . 

74' 

80 

114 


F . . . . 

75' 

78 

112 


A + Adrena- ; 

\ 85' 

66 

106 


lin (1:200000) 

/ 88' 

52 

102 

Herz beginnt 





unregelmäßig 





zu arbeiten 


Von anderen Momenten, die zur Erklärung dienen können, 
wäre dann vor allem an einen wechselnden Gasgehalt des Blutes 
zu denken. Nach F. L o e n i n g a ) ist der Sauerstoffgehalt des Blutes 
für den Gefäßtonus bedeutsam. Sauerstoffmangel wirkt nach ihm 
dilatierend. Sauerstoffreichtum vasokonstringierend. Ich glaube 
indessen nicht, daß veränderter 0 2 -Gehalt des Blutes in unserem 
Falle in Frage kommt. Denn das Blut A wurde stets während 
des Versuches durch Einleiten von Sauerstoff oder Schütteln in 
0 2 -reicher Atmosphäre mit diesem Gase gesättigt. Sauerstoff¬ 
mangel hat also zu keiner Zeit bestanden. 

Endlich wäre nach neueren Erfahrungen auch daran zu denken, 
daß physikalische Momente für die Unterschiede zwischen dem 
alten und frischen Blute von Bedeutung sein könnten. Gerade in 
neuester Zeit haben Handovsky und Pick 2 ) gezeigt, daß Blut- 


1) F. Loening, Zeitschr. f. Biol. 1913. 

2) Handovsky u. Pick, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. Bd. 71 p. 62. 
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serum schon bei längerem Stehen vasokonstringierende Eigen¬ 
schaften gewinnen kann, ähnlich wirkt längeres Schütteln. Die 
Autoren machen es wahrscheinlich, daß physikalische Änderungen 
der Serumkolloide hierbei die ausschlaggebende Rolle spielen. 
Ihre Versuche mit Plasma fielen allerdings negativ aus. Indessen 
sehen Handovsky und Pick ihre Erfahrungen noch nicht als 
definitive an. Die Möglichkeit, daß auch Plasma oder Blut durch 
Schütteln vasokonstringierende Eingenschaften gewinnen kann, ist 
jedenfalls diskutabel, und das umsomehr, als Hirschfeld 1 ) da¬ 
rauf hingewiesen hat, daß auch bei der Hämolyse vasokonstringie¬ 
rende Substanzen auftreten. In unserem Falle ist nun das Blut 
zur Arterialisierung mäßig intensiv geschüttelt worden. Die Mög¬ 
lichkeit einer Umlagerung der Plasmakolloide oder des Zerfalls 
von Blutzellen ist jedenfalls gegeben. Allerdings bliebe dann 
immer noch unerklärt, warum gerade nur das System der Kranz¬ 
arterien, nicht aber das der Extremitätengefaße durch das ge¬ 
schüttelte Blut verengt worden ist. Aus diesem Grunde ist es 
nicht sehr plausibel, daß die hier besprochene Erklärung den Kern 
der Frage trifft. 

Wichtiger und für die Aufklärung des entgegengesetzten 
Verhaltens von Herz und Extremitäten bedeutsamer dürfte folgende 
Tatsache sein: Wir durchbluten einerseits ein tätiges Organ, 
andererseits Organe, die sich im Zustande der Ruhe befinden. Der 
Herzmuskel arbeitet während des Versuches, er kontrahiert sich, 
die Extremitätenmuskeln verharren dagegen in Ruhe. Es ist 
denkbar, daß hier der springende Punkt zu suchen ist. 

Nun sind die Angaben der Literatur über ähnliche Be¬ 
obachtungen bei Durchblutungen des Herzens ziemlich spärlich, 
offenbar deswegen, weil meist große Flüssigkeitsmengen zur Durch¬ 
strömung verwendet werden. Indessen liegen doch einige Befunde 
vor, die ähnliche Beobachtungen am isolierten Warmblüterherzen 
erwähnen. Stiönon und Gaule 2 3 ) geben an, daß das Herz wäh¬ 
rend der Durchströmung langsam seine Tätigkeit einstellt. An¬ 
reicherung des Blutes mit Alkali wirkt günstig und fördert die 
Herztätigkeit. Ähnliches sah G a s k e 11 8 ). Er sowohl wie die oben 
erwähnten Autoren sind der Ansicht, daß das Alkali Veranlassung 
zum Wiedereintritt der Herztätigkeit ist. Irgendein Hindernis, 


1) Hirschfeld, Münchener med. Wochenschr. Nr. 28, 1911. 

2) Stilnon n. Gaule, Arch. f. (Anat. n.) Physiol. 1878 p. 209 u. p. 291. 

3) Gaskell, Journ. of Physiol. 1880—1882 Bd. 3 p. 48. 
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wahrscheinlich sauerer Natur, soll sich im Herzen während seiner 
Tätigkeit gebildet haben. Es wird durch das alkalihaltige Blnt 
beseitigt. Mir gelang es nicht durch Zusatz von Soda in verschie¬ 
denen. Konzentrationen eine ähnliche Wirkung zu erzielen, wie ich 
sie mit frischem Blute (Blut F) mit großer Regelmäßigkeit erhielt 

Ferner berichtet L o e b l 2 3 ), daß er am isolierten Warmblüter¬ 
herzen nach einiger Zeit normaler Funktion eine zunehmende Ver¬ 
engerung der Kranzgefäße sah, bei völlig konstanten äußeren Ver¬ 
hältnissen. Hand in Hand damit trat eine Verschlechterung der 
Herzaktion auf. Loeb sowohl wie Brodie*), der dieselbe Er¬ 
scheinung sah, enthalten sich einer Deutung. Da es in unseren 
Versuchen gelungen ist, diese Kontraktion durch Verwendung 
frischen Blutes (Blut F) vorübergehend zu überwinden, dürfen wir 
wohl annehmen, daß sich in der Tat bei Durchströmung eines 
schlagenden, isolierten Herzens Substanzen bilden, die die Kranz¬ 
gefäße verengen und die Herztätigkeit schädigen. Diese Substanzen 
sind offenbar zum Teil im Blute vorhanden, das längere Zeit zur 
Durchströmung gedient hatte. Allerdings möchte ich bemerken, 
daß man auch mit frischem Blute (Blut F) in der Regel nicht zu 
einer völligen Restitutio ad integrum gelangen kann. Die ur¬ 
sprüngliche Tropfenzahl und Größe der Systolen wird meist nicht 
wieder erreicht, vermutlich deswegen, weil auch die Herzmusku¬ 
latur selbst bereits gewisse Schädigungen erfahren hat. 

Es ist also nach den Erfahrungen von Gaskell, Gaule, 
Loeb sowie nach meinen eigenen Versuchen sehr wahrscheinlich, 
daß der tätige Herzmuskel unter gewissen Bedingungen vaso- 
konstringierende Stoffe bildet. Das isolierte Herz vergiftet sich 
durch seine eigenen Stoffwechselprodukte. Ob die Bildung solcher 
Stoffe auch beim Herzen in situ erfolgt, ist unsicher. Immerhin 
ist das nicht unwahrscheinlich. Nur müssen dann Bedingungen 
vorhanden sein, die einer übermäßigen Anhäufung solcher Stoffe 
ent gegen wirken. Die Substanzen müßten in anderen Organen zer¬ 
stört werden. 

Daß dem in der Tat wahrscheinlich so ist, geht aus der Tat¬ 
sache der guten und langen Leistungsfähigkeit isolierter Warm¬ 
blüterherzen hervor, die nach dem Verfahren von Heymans und 
Koch m a n n s ) durchblutet werden, an die Carotis eines anderen 

1) Loeb, 1. c. 

2) Brodie, 1. c. 

3) Heymans u. Koch mann, Arch. intern, de pharm, dynam. T. 13 
p. 379. 
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Tieres angeschlossen sind. Hier macht das Blut neben dem Coronar- 
kreislauf im isolierten Herzen noch einen allgemeinen Kreislauf 
durch. Die Leistungsfähigkeit solcher Herzen bleibt, wie uns die 
Erfahrungen unseres Laboratoriums zeigten, viel länger gut, als 
die völlig isolierter und mit nur wenig Blut gespeister Herzen. 

Die hier niedergelegten Beobachtungen können ein weiteres 
und allgemeineres Interesse gewinnen, wenn man sie vom Stand¬ 
punkte der Blutdruckregulierung betrachtet. Wenn in der Tat 
Muskeln oder andere Organe vasotonisierende Substanzen in den 
Kreislauf entsenden, dann verliert das Adrenalin immer mehr von 
seiner hervorragenden Stellung, seine Bedeutung sinkt. Es liegen 
in der Tat schon mannigfache Erfahrungen vor, die in diesem 
Sinne zu sprechen scheinen. Popielski 1 2 3 ) findet in allen Organen 
und auch im Blute die von ihm als Vasodilatin und Hypertensin 
benannten Substanzen, denen er eine regulierende Wirkung auf 
den Blutdruck zuschreibt. Stüber*) fand im Pankreas einen 
adrenalinähnlich wirkenden Stoff. Auch an die Cholinbefunde von 
Lohraann 8 ) wäre hier zu erinnern. 

Ob Substanzen, die in irgendwelchen Organen gefunden 
wurden und den Blutdruck beeinflussen, physiologisch wirksam 
sind, läßt sich natürlich kaum sagen. Sie brauchen ja nie in hin¬ 
reichender Menge in die Blutbahn zu gelangen. Wichtiger ist da¬ 
her der Nachweis, daß solche Stoffe wirklich in die Blutbahn 
übertreten. Biedl und Tscheboksaroff 4 * ) fanden solche Stoffe 
bei künstlicher Durchblutung der Niere. Für den tätigen Herz¬ 
muskel glaube ich in dieser Arbeit Beobachtungen beigebracht zu 
haben, die in demselben Sinne sprechen. 

Etwas Definitives und Abschließendes über die hier auf¬ 
geworfene Frage können meine Versuche und Erwägungen nicht 
beibringen. Es sind noch eine größere Zahl von Beobachtungen 
nötig, wenn man den sicheren Nachweis führen will, daß die zu¬ 
letzt erwogene Deutung die richtige ist. Eine Fortsetzung dieser 
Versuche nach verschiedenen Richtungen hin ist geplant. 


1) Popielski, Münchener med. Wochensehr. 1912 Nr. 10. u. Zentralbl. f. 
Physiol. Bd. 23 Nr. 5. 

2) Staber, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1911. 

3) Lohmann, Cit. n. Biedl, Innere Sekretion 1911. 

4) Biedl n. Tscheboksaroff, Vers, deutscher Naturf. u. Arzte. Karls¬ 

ruhe 1911. 
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Zusammenfassung. 

1. Blut, das schon mehrfach ein Gefäßsystem passierte (Blul A), 
beeinflußt den Tonus der Gefäße anders, als friches Blut (Blut F' 

2. Bei Durchblutung einer ruhenden Extremität wirkt Blut A 
vasodilatierend, Blut F vasokonstringierend. Am isolierten schlagen¬ 
den Herzen beobachtet man ein entgegengesetztes Verhalten. 

3. Es läßt sich der Nachweis erbringen, daß dieses differente 
Verhalten weder mit dem Adrenalin noch mit dem Sauerstoffgehalt 
des Blutes in Zusammenhang steht. 

4. Der isolierte tätige Herzmuskel bildet wahrscheinlich Sub¬ 
stanzen, die den Gefäßtonus der Kranzarterien steigern und die 
Herztätigkeit schädigen. Zufuhr frischen Blutes wirkt vasodila¬ 
tierend. 

5. Es besteht die Möglichkeit, daß Stoffwechselprodukte ver¬ 
schiedener Organe an der Regulation des arteriellen Blutdruckes 
beteiligt sind. 


Kurve 1. 

Altes Blut Frisches Blut Alt. Blut 



Frisches Blut 


Kurve 2. 
Altes Blut 
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Erklärung der Kurven. 

(Alle Kurven von links nach rechts zu lesen.) 

1. Durchblutung eines Hintertieres. Oben Tropfenschreibung, unten Zeit in 
Sekunden. Verschiedene Wirkung des Blutes A und F. Letzteres in der Mitte 
der Kurve. 

2. Durchblutung eines isolierten Kaninchenherzeus. Oben Systolen, in der 
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Milte Tropfenschreibung, unten Zeit in Sekunden. Verschiedene Wirkung des 
Blutes F (links) und des Blutes A (rechts). 

ä. Dasselbe. Verzögerter Eintritt der Wirkung des frischen Blutes, der 
aber, im rechten Teil der Kurve deutlich erkennbar ist. 

4. Dasselbe. Eintritt der Wirkung des Blutes A. Abnahme der Herz¬ 
frequenz, Verkleinerung der systolischen Ausschläge, Abnahme der Tropfeuzahl 
im rechten Teil der Kurve. 


Kurve 3. 


Frisches Blut 


Eintritt der Wirkung 


- vvwvwWAAAWWWW\A^/W\/\MW\/W^ 




Kurve 4. 

Frisches Blut Altes Blut 



Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 
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Aus der II. med. Klinik zu München (Direktor: Prof. Fr. Müller). 

Beitrag zur Kenntnis der Nephropathien. 

' II. Teil. 

Von 

Dr. P. y. Monakow, 

Assistenzarzt. 


II. Fälle mit Kochsalzretention. 

(Hypochlorurische Nephropathien.) 

Die Bedeutung der Kochsalzretention für das renale Ödem ist 
noch immer Gegenstand der Diskussion. Während manche Autoren 
in der NaCl-Retention eine der Hauptursachen des Hydrops er¬ 
blicken (Achard 1 ), Widal 2 3 ), Strauß 8 ), Köwesi und Roth- 
Schulz 4 ), v. Koranyi 5 ), betrachten andere Autoren diese nur 
als Hilfsursache oder sehen gar die NaCl-Retention als Folge der 
Ödembildung an, während sie einer Störung der peripheren Gefäße 
die größte Bedeutung für die Genese des Hydrops beimessen 
(Magnus 6 ), Albu 7 ), Richter 8 ) u. a.). Heineke und Meyer¬ 
stein 9 ) kamen in ihren Untersuchungen über den Hydrops zu 
einem vermittelnden Standpunkt, indem sie neben der Gefäß¬ 
schädigung auch der Kochsalzretention eine erhebliche Rolle bei 
der üdembildung zusprachen. Gestützt auf ihre Tierversuche kamen 
sie zur Ansicht, daß bald die eine Ursache, bald die andere be¬ 
sonders hervortrete, je nach Art der Schädigung und auch je nach 

1) Bull, et mein, de la soc. med. des hop. de Paris 1902. 

2) Soc. med. des hop. de Paris 1903. 

3) Therapie der Gegenwart 1903. 

4) Berliner klin. Wocheuschr. 1904. Pathol. u. Tkerap. der Niereninsuff, bei 
Nephrit. Leipzig 1904. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. 33, 34. — Kryoskopie, Berlin 1904. 

6) Areh. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 42. 

7) Virchow’s Archiv 103. 

8) Festschr. für Senator, Berlin 1904. — Berliner klin. Wochenschr. 1905. 

9) Deutsches Arch. f. klin. Med. 90. 
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der individuellen Eigenart (Alter usw.) des geschädigten Tieres. 
Sie fanden, daß Kochsalzgaben sowohl bei Uran- wie bei Chrom¬ 
vergiftung die Ödembildung erheblich beeinflußten, daß aber im 
allgemeinen Urantiere eine viel größere Tendenz zur Ödembildung 
zeigten. Bei beiden Vergiftungsarten fanden sie, daß die Tubuli 
contorti in ungefähr gleicher Weise und fast ausschließlich er¬ 
kranken; bei beiden Vergiftungsarten wies die erhebliche Kochsalz¬ 
retention und namentlich auch die geringe NaCl-Konzentration des 
Urins, die wesentlich geringer war als die des Blutserums, auf 
eine Storung der NaCl-Ausscheidungsfähigkeit hin; ein näherer 
Zusammenhang zwischen NaOl-Ausscheidung und Tubuli contorti 
schien deshalb wahrscheinlich. Kochsalzretention, offenbar primärer 
Natur, war also beiden Vergiftungsarten eigen; die Art der Nieren¬ 
schädigung war in beiden Fällen dieselbe, — es konnte demnach 
von der Niere aus die erheblich größere Tendenz zur Ödembildung 
bei Urannephropathie nicht erklärt werden. Aus diesem Grunde 
waren Heineke und Meyerstein geneigt, bei Uranvergiftung 
Störungen der peripheren Gefäße (Kapillaren) für die besonders 
leichte Ödembildung verantwortlich zu machen; sie wurden unter¬ 
stützt in dieser Ansicht durch die Beobachtung, daß bei Chrom¬ 
tieren viel leichter Ödembildung erfolgte, wenn bei diesen 
Tieren intravenöse Injektionen (von physiologischer NaCl-Lösung und 
namentlich auch von Serum uranvergifteter Tiere) gemacht wurden. 

Ähnlich wie bei den experimentellen Nephropathien zeigen 
sich auch beim nierenkranken Menschen recht erhebliche Unter¬ 
schiede in der Ödembildung; neben Fällen, die in ihren Ödemen 
fast zu ersticken scheinen, finden sich solche, bei denen die Wasser¬ 
retention fast nur durch das Körpergewicht erkannt werden kann. 
Es ergibt sich naturgemäß die Frage, ob diese Unterschiede nur 
quantitativer Natur seien (Schwere der Nierenstörung, Menge des 
retinierten NaCl), oder ob qualitative Unterschiede (intracelluläre 
oder intercelluläre Retention) hier vorliegen. Eine weitere Frage 
ist die, ob überhaupt in jedem Fall von nephr. Hydrops Störungen 
der NaCl-Ausscheidung bestehen, ob die NaCl-Retention eine primäre 
oder eine sekundäre sei; eine dritte. Frage, ob NaCl-Retention 
notwendigerweise zu Ödembildung führen muß; Mohr 1 ) hat be¬ 
kanntlich schon vor vielen Jahren bei „chronisch-interstitieller 
Nephritis“ Salzretention ohne Ödeme gesehen, und auch von W i d a 1 2 ), 

1) Zeitschr. f. klm. Med. 51. 

2) 1. c. 
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Köwesi 1 ), Ambard und Beaujard 2 3 ), Hoffmann®) u. a. wird 
eine trockene Salzretention in manchen Fällen angenommen. 

H. y. Wyß 4 5 ) hat Beziehungen zwischen Na-Betention und 
Ödemen festgestellt. Es ergibt sich daraus die Frage, auf die hier 
allerdings nicht näher eingegangen werden soll, ob im einzelnen 
Fall dem Na-Ion oder dem Cl-Ion größere Bedeutung beigemessen 
werden soll 

Neben den Fragen über die Art der Ödembildung und der 
Salzretention interessiert uns bei den hydropischen Formen, wie 
andere harnfähige Stoffe (namentlich N und Wasser, dann auch 
die körperfremden Stoffe) eliminiert werden. Gibt uns vielleicht 
die Jodausscheidung, die ja nach Schlayer mit NaCl parallel 
gehen soll, irgendwelche Anhaltspunkte zur Beurteilung der ver¬ 
schiedenen Formen des Hydrops — etwa zur Unterscheidung, ob 
der Hydrops renal oder extrarenal bedingt sei? Lassen sich 
vielleicht aus der Milchzuckerausscheidung, die mit der Wasser¬ 
ausscheidung parallel gehen soll, Schlüsse ziehen, wie weit 
Wasserausscheidungsstörung als Ursache der Ödeme anzusehen ist? 
Eine weitere Frage ist endlich die, wie sich die Fälle von 
nephropathischem Hydrops gegenüber den Diuretika verhalten. 
Hedinger 6 ) hat bekanntlich im Tierexperiment gefunden, daß 
Tiere mit tubulären Nierenschädigungen auf Diuretika gut reagieren, 
namentlich dann, wenn gleichzeitig eine „Übererregbarkeit“ der 
Gefäße vorliege; daß aber bei schwerer Schädigung der Gefäße 
(vaskuläre Nephritis) Theocin und Digitalis usw. wirkungslos bleiben. 
Wie verhält sich nun die Milchzuckerausscheidung bei den hydro¬ 
pischen Nephropathien? Können wir aus der Milchzuckerausschei¬ 
dung Schlüsse ziehen, wie diese Formen der Nierenschädigung auf 
Diuretika reagieren werden? 

Im folgenden teile ich einige Fälle von hydropischer resp. 
hypoclilorurischer Nephropathie mit, bei denen, mit Ausnahme eines 
Falles, niemals Blutdrucksteigerung und urämische Erscheinungen 
beobachtet wurden. Da genauer studierte Fälle dieser Art in der 
Literatur nur wenige zu finden sind, halte ich eine ausführlichere 
Darstellung für gerechtfertigt. 


1) l. c. 

2) La retention chloruree suche, Semaine mödieale 1905. 

3) cit. nach Magnus-Levy, Verhandlungen des 26. Kongresses f. inn. 
Medizin 1909. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 111. 

5) Verhandlungen des 27. Kongresses f. inn. Medizin 1910. 
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Fall 7. H. A., 19 Jahre alt, Verkäuferin, Sublimatvergiftung. 
Patientin wird am 26. Jnni 1912 eingeliefert, nachdem sie zwei Stunden 
zuvor zwei Sublimatpastillen in Wasser gelöst getrunken hatte. 5 Minuten 
nach Einnahme Erbrechen 10—12 mal, dann setzten Diarrhöen ein. Bei 
der Aufnahme sofort Magenspülung; im Spülwasser weiße Flocken, die 
sich mikroskopisch als Magenepithelien erwiesen; kein Blut. Auch im 
Krankenhaus noch Durchfall. Die Untersuchung ergab: Normal ge¬ 
bautes junges Mädchen, im 3. Monat gravid. An der Herzspitze leises 
systolisches Geräusch zu hören; sonst findet Bich an den Brustorganen 
nichts Krankhaftes, ln der Mundhöhle weißlicher Schleimbelag, sonst 
o. B. Abdomen: weich. Schmerzen im Leib und krampfartige Schmerzen 
in den Beinen (objektiv brettharte Spannung der Muskulatur.) Nerven¬ 
system o. B. Im Laufe des Abends vier weitere flüssige Stühle, um 
7 Uhr abends Urin. Dieser ist hell, enthält ziemlich viel Albumen, 
hyaline und granulierte Zylinder. R. R. 85/60. 

Bis 10. Juli erhielt Patientin nur Milch, von da ab eine Kost, die 
sich aus Milch, Butter, Käse, Eiern und Brot zusammersetzte. Dabei 
gestaltete sich die Ausscheidung folgendermaßen (Tab. XH). 

In den ersten Tagen nach der Vergiftung sinken Kochsalz-, Wasser- 
nnd N-Ausscheidung.- Bemerkenswert ist jedoch die relativ hohe N-Kon- 
zentration am Tage der geringsten Urinmenge, 0,839 % (die Zahlen 
stammen natürlich vom enteiweißten Urin). 

In den folgenden Tagen nimmt die Urinmenge zuerst langsam, dann 
rasch zu; die N-Konzentration sinkt zunächst etwas ah (von 0,84 % auf 
0,48 u / 0 ), steigt dann aber langsam und stetig an. Am 5. und 6. Juli 
nahm Patientin fast keine Nahrung zu sich; gleichzeitig sinkt die N-Menge 
im Urin etwas ab, steigt aber bald wieder und hält sich dann dauernd 
höher als die Einfuhr, es findet also eine Ausschwemmung der retinierten 
Hassen, vielleicht auch erhöhter Eiweißzerfall infolge unzureichender 
NahruDgszufuhr statt. Vom 10. Juli ab erhielt Patientin konstante Kost. 
Am 18. Juli wurde ein Harnstoffversuch gemacht, der in ganz normaler 
Weise verlief. M. a. W. nachdem der Organismus sich vom ersten 8hock, 
sit venia verbo, erholt hatte, zeigte die N.-Ausscheidung keine wesent¬ 
liche Störung mehr. Auch die Wasserausscheidung wurde bald wieder 
normal. Ganz im Gegensatz dazu steht die Kocbsalzausscheidung. Ob¬ 
wohl die Kochsalzzufuhr auf ein Minimum beschränkt wurde, erreichte 
die Kochsalzausscheidung fast nie die Höhe der Zufuhr. Die Kon¬ 
zentration blieb dauernd auf minimalen Werten (meist weniger alB 0,1%). 
Im Kochsalzversuch fand nur ein ganz geringer Anstieg sowohl der 
prozentualen wie der absoluten NaCl-Mengen statt, gleichzeitig sank 
jedoch die Harnmenge. Ob diese Erscheinung als Zeichen einer 
Schädigung der Niere durch die NaCl-Zulage aufgefaßt werden darf, 
oder ob es sich einfach um Wasserretention bandelt, da das Kochsalz 
nicht eliminiert werden kann, diese Frage möchte ich offen lassen. Das 
Körpergewicht stieg in den ersten Tagen an, es traten sichtbare Ödeme 
an den Knöcheln auf; bald nachdem die Wasserausscheidung wieder in 
Gang gekommen war, horte die Gewichtszunahme auf, resp. machte einer 
Gewichtsabnahme Platz, die Knöchelödeme verschwanden wieder. 
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Am 10. Jnli wurde 1 ccm Phenolsulfonphthalein intramuskulär 
«ingespritzt; der Urin der nächsten zwei Stunden zeigte minimale Ent¬ 
färbung, kolorimetrisch war die Menge nicht meßbar. 

Am 11. Juli erhielt Patientin 0,5 g KJ. Nach 2 Stunden war 
Jod im Urin nachweisbar, nach 79 Stunden war die Ausscheidung beendet. 

Am 13. Juli, also zu einer Zeit wo die Stickstoffausscheidung längst 
wieder ganz gut war, wurde ein Milchzuckerversuch gemacht. In den 
Urinportionen der nächsten 8 Stunden war die Nyl an der’ sehe Reak¬ 
tion schwach positiv, polarimetrisch konnte keine Drehung, die über die 
Fehlergrenzen hinausging, festgestellt werden; die ausgeschiedenen Milch- 
znckermengen waren also zu gering, als daß sie gemessen werden konnten. 

Während dieser Prüfungsperiode hatte Patientin, wie sich dies auch 
aus der Kurve des Körpergewichts ergibt, ihre anfänglich vorhandenen 
Ödeme verloren, der Eiweißgehalt des UrinB hatte allmählich abgenommen, 
im Sediment waren die Zylinder J ) spärlicher geworden. Die Durchfälle 
hatten vom 2. Tag ab aufgehört, subjektiv fühlte Patientin sich wohl. 
Urämische Erscheinungen hatte Patientin nie, der Blutdruck war dauernd 
niedrig geblieben. 

II. Yersuchsperiode (vgl. Tah. XIII): Die KochBalzausscheidung 
zeigt sich nunmehr schon etwas -gebessert, immerhin ist aber eine erheb¬ 
liche Verzögerung noch unverkennbar. In der Bilanz ist nunmehr keine 
Retention mehr zu bemerken, ja die Ausscheidung übertrifft bereits die 
Zufuhr um ein geringes. Während der Zeit vom 30. Juli bis 
5. August schied Patientin 5,6 g NaCl mehr aus, als sie aufnahm; in 
einer noch späteren Untersuchungsperiode (19. bis 25. August) nahm 
Patientin in 7 Tagen 31,342 g NaCl auf und schied in dieser Zeit 
44,387 g aus, d. h. also 13 g mehr als sie aufnahm. Von dieser Aus¬ 
schwemmung von NaCl wurde das Körpergewicht nicht beeinflußt, es 
stieg langsam und stetig in Folge der Gravidität an. 


IL Yersuchsperiode. Tabelle XIII. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gew. 

N-Zu- 
fuhr ' 

N im 

Urin 

e | °/o 

N-Bi- 

lanz 

NaCl- 

Zu- 

fuhr 

NaCl 
im Urin 

g | % 

NaCl- 

Bilanz 

Körper¬ 

gewicht 

21. VII. 

22, 

1600 

1620 

1007 

1010 

12,04 ! 12,013 
12,04 ! 11,612 

0,76 

0,71 


3,12 

13,12 

1,729 

5,12 

0,107 

0,316 


40,7 

40,7 

23. 

24. 

25. 

26. 

27. 

28. 

1980 

2100 

2210 

1930 

1740 

1630 

1008 
1008 
! 1008 

1009 

1010 
1009 

12,04 

12,04 

12,04 

12,04 

12,04 

11,04 

12,79 

13,71 

11,67 

11,87 

11,989 

11,43 

0,646 
0,653 
0,53 
0,62 
0,69 
j 0,70 


3,12 

3,12 

3,12 

3,12 

3,12 

3,12 

7,35 

6,89 

4,399 

4,014 

3,758 

3,521 

0,372 
0,328 
0,199 
0,208 
0,216 
! 0,216 

1 : 


41,4 

41,6 

41.6 

41.7 
41,7 
41,7 



96,32 

96,984 

- 1,664 34,96 

36,781 

i 

! 

— 1,821 


1) In den ersten Tagen war der Versuch gemacht worden, durch Behandeln 
des Sediments mit Schwefelammonium Quecksilber nachznweisen; die Zylinder 
schienen eine graue Färbung anzunehmen, doch nur andeutungsweise. 
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Am 28. Juli erhielt Patientin 1 ccm Phenolsulfonphthalein, nach 
der 1. Stunde wurden diesmal 40 °/ 0 , nach der 2. Stunde 20 °/ 0 , zu¬ 
sammen also 60 °/ 0 der Farbe wiedergewonnen. Es war demnaoh nach 
der Bowntree’sehen Probe die Nierenfunktion erheblich besser ge¬ 
worden. 

Am 29. Juli wurde JK. abermals gegeben. Die Ausscheidung 
war nunmehr nach 36 Stunden beendet. Umso erstaunlicher ist 
der Ausfall der Milchzuckerprobe am 3. August. Die Ausscheidung 
dauerte 9 Stunden — nach Schlayer noch eine erhebliche Verzöge- 
jmng —, wiedergewonnen wurden 69,7 °/ 0 . Die Milchzuckerausscheidung 
war also — wenn auch im Vergleich zum 1. Resultat gebessert — noch 
deutlich gestört zu einer Zeit, wo die Jodausscheidung bereits wieder 
ganz normal war. 

Durch die Untersuchungen Heineke’s 1 ) ist bekannt, daß die 
Sublimatnephropathie fast ausschließlich durch eine Schädigung der 
Tubuli contorti und der Henle’sehen Schleifen ausgezeichnet ist, 
während die Glomeruli fast gar nicht verändert erscheinen. H e i n eke 
hat bekanntlich menschliche Sublimatnieren zu verschiedenen Zeit¬ 
punkten nach der Vergiftung untersucht, und immer wieder, was 
die Lokalisation der Schädigung betrifft, die nämlichen Befunde 
gehabt. Das gleiche haben Heineke 2 ), dann Schlayer 3 ) u. a. 
beim Tier festgestellt. Schlayer hat ferner (wenigstens im Be¬ 
ginn) onkometrisch gute Gefäßfunktion bei Sublimatvergiftung ge¬ 
funden, nach ihm gehört die Sublimatniere zum Typus der tubulären 
Nephritis. Daß ziemlich bald nach der Vergiftung eine kräftige 
Regeneration einzusetzen beginnt, wurde von Heineke in über¬ 
zeugender Weise dargetan; er hat gezeigt, wie die nekrotischen 
Elemente weggeschafft werden, und wie gleichzeitig eine Neu¬ 
bildung von Zellen einsetzt. Auch im Tierversuch fand er diese 
neugebildeten Zellen, die sich durch ihre flache Gestalt auszeichnen, 
wieder. 

Die Angaben von Heineke, die von vielen Autoren be¬ 
stätigt worden sind, dürfen als gesicherter Besitz angesehen werden, 
und wir dürfen sie wohl auch bei unserem Fall der Betrachtung 
zugrunde legen; nach Schlayer’s Erfahrungen beim Tier hat 
ferner wohl auch die Annahme Berechtigung, daß der Gefäßapparat 
nicht wesentlich geschädigt war, insbesondere, da es sich bei unserem 
Falle offenbar um eine leichte Vergiftung gehandelt hatte. Wir 
können demnach annehmen, daß bei Fall M. eine ausgedehnte 

1) Zieglers Beiträge 45; vgl. hierzu ferner Kaufmann, Klempereru. a. 

2) Deutsches Arch. für klin. Med. 90. — Ferner cit. nach Fr. Müller, 
Yerhandl. d. deutschen path. Gesellseh. Meran 1905. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 90. 98. 
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Degeneration der Tubnli contorti und recti bei jedenfalls nur ge¬ 
ringer oder fehlender Beteiligung der Glonaernli vorhanden war. 
Bei der Fnnktionsprüfung ergab sich eine schwere Störung der 
Kochsalzausscheidung; parallel damit starke Verzögerung der Jod¬ 
ausscheidung. Wasser- und Stickstoffausscheidung sind' nur in den 
ersten Tagen, wo man wohl mit einer Art Shock der Niere (viel¬ 
leicht auch nur mit mechanischer Behinderung infolge von Ver¬ 
stopfung?) zu rechnen hat, gestört, sie erholen sich beide ziemlich 
rasch, so daß man schon etwa nach einer Woche sagen kann, daß 
Wasser- und Stickstoffausscheidung kaum mehr betroffen sind. Anders 
steht es mit dem Milchzucker. Zu einer Zeit, wo die Kochsalz¬ 
ausscheidung schon wieder wesentlich gebessert ist, wo die Jod¬ 
kalielimination bereits wieder normal ist, wo wir aus der Phenol¬ 
sulfonphthaleinreaktion nach Rowntree schon wieder auf normale 
Funktion der Niere schließen können, ist die Milchzuckerausschei¬ 
dung noch gestört (und zwar Schlayer’s Zahlen zugrundegelegt, 
erheblich; nach meiner Erfahrung geringgradig). 

Zu dem nämlichen Resultat in bezug auf die Sublimatnephro¬ 
pathie kommt Conzen 1 ), der nur leider keine Stickstoffbestim- 
mnngen gemacht hat. Auch dieser Autor findet die Milchzucker¬ 
ausscheidung länger gestört als die Jodkaliausscheidung. Ob je¬ 
doch die Schlußfolgerung Conzen’s, daß die Glomeruli gestört sein 
müßten, weil Milchzucker verzögert ausgeschieden wird, berechtigt 
ist, möchte ich dahingestellt sein lassen. 

Im weiteren Verlauf nahm der Eiweißgehalt des Urins immer mehr 
ab and verschwand schließlich ganz, das anfänglich fixierte spezifische 
Gewicht paßte sich immer mehr den Urinmengen an. 

Am 20. August wurde abermals ein Kochsalzversuch gemacht, und 
zwar unter Einschränkung der Flüssigkeitszufuhr. Diesmal wurde die 
Zulage von 10 g Kochsalz in 2 Tagen quantitativ ausgeschieden, und 
zwar unter Steigerung der Konzentration. Die Urinmenge sank infolge 
der Wasserzufuhrbeschrankung, das spezifische Gewicht stieg dagegen auf 
1023, die NaCl-Konzentration auf 0,97 °/ 0 resp. 1,17 °/ 0 . 


Tabelle XIV. 


Datum 

Uriu- 

menge 

Spez. 

Gewicht 

NaCl i 

g 

m Urin 

°/o 

Bemerkungen 

19 . vni. 

820 

1013 

2,77 

0,338 

kein Wasser 

20. 

1 740 

1023 

7,18 

0,97 

kein Wasser + 10,0 NaCl 

21. 

690 

1023 

6,90 

1,17 

kein Wasser 

22. 

! 2100 

1007 

3,44 

0,164 

Wasser nach Belieben 


1) Deutsches Arch. f. klm. Med. 108. 
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Ein merkwürdiges Resultat ergab der Theocinversuch. Er führte 
nicht nur zu keiner Vermehrung der Diurese, sondern vielmehr sogar zu 
einer geringen Abnahme der Urinmenge sowie zn einer deutlichen 
Abnahme der NaCl-Konzentration. 


Tabelle XV. 


Datum 

Verordnung 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

NaCl im Urin 

g % 

1. IX. 

. 

1740 

1009 

6,707 

0,328 

2. 

— 

1460 

1010 

4,614 

0,316 

3. 


1270 

1010 

4,76 

0,374 

4. 

, Theocin 0,1 

1100 

1008 

2,827 

0,257 

5. 

Theocin 0,3 | 

1090 

1008 

1,280 

0,117 

6. 

! 

1360 

i 

1011 

4,428 i 

1 

0,328 


Am 17. September wurde Pat. entlassen; der Urin war eiweiß- 
frei, der Blutdruck 100. Sie hat dann später entbunden und stellte 
sich verschiedene Male noch vor. Der Urin ist dauernd eiweißfrei 
geblieben. 

Bei Fall M liegt also, um es kurz zu wiederholen, eine durch 
Sublimatvergiftung hervorgerufene Nierenschädigung vor; nach den 
Untersuchungen von Heineke 1 ) dürfen wir annehmen, daß hier 
anatomisch eine Schädigung fast ausschließlich der Tubuli contorti 
und recti vorlag, während eine Gefäßschädigung (nach Schlayer’s*) 
Erfahrungen beim Tier) unwahrscheinlich ist. Klinisch präsentierte 
sich der Fall als leicht hydropische, hypochlorurische Nephropathie, 
Ödeme waren jedoch nur in den ersten 10 Tagen und nur in 
geringem Maße vorhanden. Diese Beobachtung wird bei Sub¬ 
limatnephropathie, wie aus der Literatur 8 ) hervorgeht, in der Regel 
gemacht; schwere Ödeme sind hier eine Seltenheit. Die Kochsalz¬ 
ausscheidung war schwer gestört. Es ergibt sich nun die Frage, 
ob die Störung der NaCl-Ausscheidung als Ursache der Ödeme an¬ 
zusehen ist. Die Tatsache, daß die Körpergewichtszunahme noch 
andauerte, als die Wasserausscheidung schon wieder gut geworden 
war, ferner daß auf NaCl-Zufuhr ein Anstieg des Körpergewichts 
und gleichzeitig eine Abnahme der Urinmenge erfolgte, scheint für 

1) 1. c. 

2) l. c. 

3) vgl. Heineke, Ziegler’s Beiträge 45. 
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einen ursächlichen Zusammenhang zwischen NaCl-Retention und 
Ödembildung zu sprechen. Immerhin ist folgendes merkwürdig: 
Patientin hat in den ersten 8 Tagen eine Zunahme des Körper¬ 
gewichts nur um 1,5 kg zu verzeichnen; während dieser Zeit reti- 
nierte sie 18,103 g NaCl. Daraus ist entweder zu folgern, daß die 
Ödemflüssigkeit eine ganz besonders hohe NaCKKonzentration (1,2 °/ 0 ) 
gehabt hat — eine Annahme, die nicht sehr wahrscheinlich scheint, 
wenn wir auch durch Heineke 1 2 ), Strauß 8 ) u. a. wissen, daß 
fast regelmäßig die NaCl-Konzentration der Ödeme eine höhere ist 
als die des Blutes — oder, daß die tatsächliche Wasserretention 
eine größere gewesen und nur durch Körpergewichtsverlust infolge 
ungenügender Ernährung verdeckt worden ist. Letztere Annahme 
erscheint plausibel mit Rücksicht auf die geringe Kalorienzahl der 
Nahrung in den ersten Tagen. In den folgenden 14 Tagen findet 
nun bei durchaus genügender Nahrungsaufnahme (2000 Kalorien) 
eine langsame und stetige Gewichtsabnahme statt, gleichzeitig da¬ 
mit schwinden die Ödeme, Patientin hat also offenbar Wasser aus¬ 
geschwemmt. Trotzdem hat aber Patientin in diesen Tagen nicht 
nur die retinierten 18 g NaCl nicht ausgeschieden, sondern sogar 
noch ca. 8 g dazu retiniert. Daraus ergibt sich der zwingende 
Schluß, daß NaCl auch ohne Wasser im Körper verbleiben kann. 
Angesichts dieser Tatsache drängt sich der Gedanke auf, ob sich 
nicht vielleicht die anfänglich vorhandenen Ödeme doch auf andere 
Ursachen zurückführen lassen; lag nicht vielleicht doch eine Störung 
der Wasserausscheidung vor? In den ersten Tagen bestand Oligurie 
(bis 180 cc), die gar nicht anders wie als Störung der Wasseraus¬ 
scheidung aufgefaßt werden kann; während der kurzen Periode der 
Oligurie war aber das Körpergewicht fast ganz konstant (wohl, 
weil nur wenig Nahrung aufgenommen wurde). Der Hauptanstieg 
des Körpergewichts erfolgte erst in den Tagen, in denen die Urin¬ 
menge schon wieder eine recht reichliche war (1200—1600 cc), wo 
andererseits aber auch größere Mengen von Flüssigkeit (und NaCl) 
zugeführt wurden. Die Annahme, daß die Ödembildung während 
dieser Zeit auf einer Erschwerung der Wasserausscheidung beruhte, 
erscheint mir deshalb angesichts der relativ großen Urinmengen, 
die die Niere lieferte, unwahrscheinlich. Auch die Annahme einer 
primären Schädigung der peripheren Gefäße hat angesichts der 
geringen Neigung der Sublimatvergiftung zu Ödembildung wenig 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 90. 

2) Die chron. Nierenentzündungen etc. Berlin 1902. 
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Wahrscheinlichkeit für sich. Deshalb scheint mir ein Zusammen¬ 
hang zwischen der tatsächlich erwiesenen Störung der NaCl-Aus- 
scheidnng und den Ödemen dennoch die größte Wahrscheinlichkeit zu 
besitzen. 

Die Milchzuckerausscheidung kann uns über die Frage nach 
der Ursache des Ödems nicht viel sagen. Zu einer Zeit, wo die 
Wasserausscheidung bereits wieder sehr gut war, wo Ödeme nicht 
mehr nachweisbar waren (Gewichtskonstanz), wurden im Milch¬ 
zuckerversuch überhaupt keine meßbaren Mengen Milchzucker aus¬ 
geschieden. Nach den Erfahrungen Schlayer’s beim Tier sollte 
man eigentlich erwarten, daß die Milchzuckerausscheidung keine 
oder nur eine ganz leichte Störung aufweisen würde, denn wenn 
es beim Menschen eine reine „tubuläre Nephritis“ gibt, so müßte 
sie bei der Sublimatvergiftung angenommen werden; in unserem 
Falle war die Milchzuckerausscheidung aber aufs schwerste gestört 
(ebenso im Fall von Conzen 1 2 3 ). Nimmt man die Milchzuckeraus- 
Scheidung als Maßstab für die Erregbarkeit der Gefäße, so müßte 
man, da nach Schlayer*) die Urinmenge in einem direkten Ver¬ 
hältnis steht zur Erregbarkeit der Gefäße, bei Fall M zur Zeit des 
Milchzuckerversuches schwerste Oligurie erwarten; tatsächlich lag 
aber eher Polyurie vor. Im Laufe der Beobachtung wurde die 
Milchzuckerausscheidung besser, sie erwies sich bei der 2. Prüfung 
nur noch als etwas verzögert. Dieser 2. Befund ließe — ebenso wie 
die Polyurie — den Schluß auf „Übererregbarkeit“ der Gefäße 
zu; man hätte nun erwarten sollen, daß auf Theocin die 
Urinmenge anstiege (denn nach Hedinger 8 ) reagieren ja über¬ 
erregbare Gefäße bei tubulärer Nephritis auf Diuretika be¬ 
sonders stark) — ein Theocinversuch ergab aber das entgegen¬ 
gesetzte Verhalten, die Urinmenge nahm eher etwas ab. 
Gleichzeitig wurde eine merkwürdige Abnahme der NaCl-Konzen- 
tration beobachtet. Schlayer 4 ) hat in neueren Tierversuchen 
etwas Ähnliches beim Chromtier gefunden; die Niere, die auf NaCl- 
Gaben noch gut reagierte, versagte auf Koffeininjektionen völlig. 
Ob es aber erlaubt ist, Fall M, der sich zur Zeit des Theocinver- 
suchs in bezug auf die NaCl-Ausscheidung wieder fast ganz normal 
verhielt, mit dem Überempfindlichkeitsstadium des Chromtieres 


1) 1. c. 

2) Beiheft zur med. Klinik. 1912 (Nr. 9). 

3) 1. c. 

4) Mosenthal n. Schlayer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 111. 
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(44 Standen nach der Vergiftung) zu vergleichen, möchte ich dahin¬ 
gestellt sein lassen 6 ). 

Fall 8. E. M., 82 J. alt, Köchin, früher nie ernstlich krank, keine 
hereditäre Belastung, Regel unregelmäßig; 1 Partus. Kind gestorben, 
unbekannt woran. 

Am Tage vor dem Eintritt ins Krankenhaus Ohnmachtsanfalle, 
wiederholt Erbrechen. Deshalb wird Pat. hereingebracht. Status: 
Mittelgroß, reduzierter Ernährungszustand. Geringe Ödeme an Beinen 
und Händen sowie an den Augenlidern, Haut sonst o. B., Lungen o. B., 
Herz o. ß., Urin trüb, Albumen -j—im Sediment massenhaft hyaline 
und granulierte Zylinder, Epithelien, Leukocyten. 

5) Nachtrag bei der Korrektur: Vor kurzem hatte ich Gelegenheit, 
einen Fall von Cantharidinvergiftung beim Menschen zu beobachten, über den 
ich hier ganz knrz berichten will, um später a. a. 0. ausführlicher darauf zurück- 
zukotnmen. Pat. hatte 2 g Spanische Fliegen zu sich genommen. 10 Stunden 
nach der Vergiftung war der Ham enorm eiweißhaltig (die ganze Säule gerann 
beim Kochen), die Reaktion war — was mit Rücksicht auf Ellinger’s Tierversuche 
von Interesse sein dürfte — alkalisch. Mikroskopisch fanden sich Epithelien und 
vereinzelte rote ßlntkörperchen. Im Laufe der nächsten 2 Wochen nahm der 
Alb.-Gehalt langsam ah, nach 14 Tagen war kein Alb. mehr im Urin; im Sed. 
fanden sich nur wenige Zylinder, dagegen in den ersten 5 Tagen massenhaft Blut, 
das im Laufe der 2. Woche wieder verschwand. Die Funktionsprüfung ergab: 
K-Ausscheidung vollkommen intakt, die Zulage wurde absolut prompt eliminiert, 
die Konzentration paßte sich den Urinmengen an. Wasserausscheidung: Aus 
therapeutischen Gründen wurde viel Flüssigkeit (ca. 31) gereicht, die Urinmenge 
war dementsprechend groß (zwischen 2 und 3000); an Dursttagen ging sie auf 
500 cc zurück, wobei das spez. Gewicht auf 1028 anstieg. Die Milchzucker¬ 
ausscheidung wurde am 1. Tag nach der Vergiftung, sowie am 8. Tag nach der 
Vergiftung untersucht; die Ausscheidung war absolut normal, in 4, bzw. 5 Stunden 
wurden 76 bzw. 70% des Zuckers wieder ausgeschieden. Die Jodansscbeidung 
dauerte 54 Stunden, war also etwas verzögert Die NaCl-Ausscheidung war 
ebenfalls nicht ganz normal: im Zulageversuch zeigte sich eine geringe Ver¬ 
zögerung, am 2. Tag wurde fast ebenso viel NaCl ausgeschieden, wie am 1. Tag, 
die Ausscheidnng8kurve verlief etwas flacher als in der Norm, ferner stieg die 
XaCl-Konzentration im Durstversuch fast gar nicht an (von 0,26% auf 0,34%), 
dementsprechend wurde an den Dursttagen erheblich weniger NaCl ausgeschieden 
als an den übrigen Tagen (während die N-Konzentration an diesen Tagen von 
0,7°/ o auf 2% anstieg). Es ergab sich also bei der menschlichen 
Cantharidinvergiftung gerade das umgekehrte Verhalten, als es 
nach Schlayer zu erwarten gewesen wäre: Milchzucker und 
Wasser wurden in normaler Weise eliminiert, während Jodkali- 
nnd NaCl-Ausscheidung deutliche, wenn auch nicht hochgradige 
Störung aufwiesen. Diese Befunde, sowie die Resultate bei der 
menschlichen Sublimatvergiftung, die doch von allen Nieren¬ 
erkrankungen den toxischen Nephropathien der Tiere am ähn¬ 
lichsten sein dürften, lehren, daß man mit der Übertragung von 
Beobachtungen aus dem Tierexperiment auf den kranken 
Menschen nicht vorsichtig genug sein kann. 
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Es wurde ein Aderlaß gemacht: 150 ccm: 

d—0,56° Rest-N 60 mg Alb. 7,78 ° 0 

Pat. erhielt als Diät nur Milch, sowie etwas Obst. Die Kost ent¬ 
hielt 1400 Kalorien; dabei gestaltete sich die N-und XaCl-Ausscheidung 
folgendermaßen: 

Tabelle XVI. 


Datum 

Urin- | 
menge 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

X- 

Zn- 

fuhr 

| 

N im Urin j 

; Bilanz : 

g i # /o I 1 

XaCl- 
Zn- i 
fuhr 

XaG 
im Urin 

g ! % 


XaCl- 

Bilanz 

Kör- 

per- 

gew. 

1 

BR 

t 

I 

Medih- j 
tion ! 

30. III. 

620 ■ 

1018 

7,7 

12,28 ! 1,98 — 4,58 

2,4 : 

0,43 0,07 

_ 

L 

1,97 : 

__ 

80 45 


31. 

1160 1 

1019 

7,7 

26.16 :2,25 —18.46 

2,4 ! 

1.16 0.1 

- 

h 

1,24 

52,6 

— 


1. IV. 

530 ! 

1022 

7,7 

12,59 i 2.37 — 4.89 

2,4 , 

0,742 0,14 

- 

" 

1,658 

52,4 



2. 

1220 | 

1022 

_V _ 

27.51 2.25 —19,81 

PAj 

2,8550,234- 


9,545 

53,0 

— 

10.0 Nal 

3. 

760 | 

1024 

8,95 

17.48 ' 2,3 ■— 8,53 

2.8 

2.28 0,3 

+ 0,52 : 

53.2 

___ 


4. 

1030 ; 

1021 

18,25 

24,0 2,33 — 5,75 

2i8 j 

2,41 0,234 + 

0,39 | 

53,3 


30.0 U refc 

5. 

920 ' 

1017 

8,95 

15,189 1,65 — 6.239 

28 * 

2,2630.246 

- 

_ 

0,537 

53,5 

— 


6. 

970 

1017 

8.95 

14.026 1.446 — 5,076 

2.8 ! 

1,707 0.176 

- 

- 

1,093 

53,4 

_ 


7. 

1280 : 

1011 

8,95 

12.44 0,972 — 3,49 

2,8 1 

1,946 0.152 

- 

- 

0.851 

53,5 

— 


8. 

855 | 

1015 

9,01 

10,54 1,233— 1,53 

i 2,8 

1.599 0.187 


- 

1,201 

53.3 

95/45 


9. 

760 i 

1016 

8,95 

10,86 1,429 — 1,91 ; 

2,8 ; 

1.421 0487 

- 

- 

1,379 

53.2 

1 - ' 


10. 

610 [ 

1021 

8.95 

11,17 • 1,831 — 2 22 i 

2,8 

1,214 0,199 

- 

- 

1,586 

53!3 

— 

| 20,0 Ft-A 

11. 

945 1 

1020 

: 

18,25 

18,33 i 1,94 — 0,08 , 

y i 

2,8 1 

1,323 0,14 

n 

- 

1,477. 

53,3 

— 

1 

12. 

740 

1018 

j 8.95 

10.20 1,379 — 1,25 

2,8 

1.991 0.269 + 

0.809 ! 

52,8 

_ 


13. 

845 

1021 

| 8,95 

10,30 1,219— 1,35 

12,8 

5,7290,678 + 

7 , 071 ; 

52,9 

— 

10,0 XaCl 

14. 

1385 | 

1013 

8.95 

9,14 0,66 — 0.19 

2.8 j 

7,133 0.515 

_ 


4,333 

53,0 

_ 

| 

13. 

3570 j 

1004 

8,95 

8,71 0,244 + 0,24 

2,8 ; 

4,177 0,117 


- 

1.377 

‘ j 

53,1 

— 

31 Wass« 

16. 

815 

1015 

8,95 

8,46 , 1,038 + 0,49 

I 2,8* 

2,095 0,257 + 

0,705 

52~2 

_ 


17. 

560 

1015 

I 8,95 

, 7,41 , 1,323 + 1,54 

2,8 ; 

0.918 0.164 + 

1.882 

52,2 

1 - 

! 

18. 

845 ; 

UI17 

8,95 

9,36 1 1,107 — 0,41 

2,8 

1,976 0,234 + 

0,8241 

52,4 

100/50 


tfJTage 

I 


192,66 

276,155 j—83,495 

74,4 i 

45,369 

|+29,0311 



1 


Am 7. April wurden 20 ccm Milchzucker (10 °/ 0 ) intravenös injiziert. 
Die Ausscheidung war nach 5 Stunden beendet, wiedergewonnen wurden 
67 °/ 0 . Am 16. April wurden 0,5 g KJ gegeben; die Ausscheidung 
dauerte 56 Stunden. Am 19. April wurde die Milchzuckerprüfung 
wiederholt. Diesmal dauerte die Ausscheidung 9 Stunden, ausgeschieden 
wurden 75,4 °/ 0 . 

Der Zustand der Pat. besserte sich zusehends, die Ödeme schwanden; 
subjektiv fühlte sich Pat. wohl. Es wurde nun nochmals ein Kochsalz- 
versuch gemacht, der nahezu in normaler Weise verlief (s. Tab. XVII). 

Am 5. Mai wurde zum Zweck der Rest-N-Bestimmung ein Aderlaß 
gemacht: 

ö —0,57° Itest-N 35mg Alb. 7,9 °/ 0 
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Tabelle XVII. 


Datum 

Menge 

Spez. 

Gewicht 

NaCI- 

Zufnhr 

i 

NaCl im Urin 

g | % 

NaCl- 

Bilanz 

Körper¬ 

gewicht 

26. IY. 

440 

i027 

2,8 

3,216 

0,731 

-0,416 

52,2 

27. 

540 

1022 

2,8 

3,979 

0,737 

— 1,179 

52,6 

28. 

610 

1025 

12,8 

7,197 

1,179 

+ 5,603 

52,7 

■29. 

800 

1019 

2,8 

6,784 

0,848 

— 3,984 

52,6 

| 

> 21,2 
i ’ 

21,176 


+ 0,024 



Am 25. Mai 1913 wurde die kfolchzuckerausscheidung nochmals be¬ 
stimmt; diesmal dauerte die Ausscheidung 7 Stunden, ausgeschieden 
wurden 68,5 °/ 0 . 

Auf Theocin erfolgte erhebliche Reaktion. 


Tabelle XVIII. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Medikation 

12. V. 

440 

1025 


13. 

560 

1018 


14. 

i 600 

1023 


15. 

1660 

1007 

0,3 Theocin 

16. 

800 

1013 



Fall E zeigt eine weitgehende Ähnlichkeit mit Fall M. Wann die 
Krankheit begonnen hat, läßt sich nicht sicher sagen, sie muß aber schon 
vor dem Eintritt ins Krankenhaus längere Zeit bestanden haben; dieser 
Schluß ergibt sich aus dem Verhalten der N-Ausscheidung. Während 
der ersten Zeit der Beobachtung hat Pat. sehr erhebliche Mengen Stick¬ 
stoff ausgeschwemmt, und zwar wurde diese Ausschwemmung vom 1. Tag 
an beobachtet. Wenn nun auch ein Teil des mehrausgeschiedenen N 
möglicherweise einem geringen Zerfall von Körpereiweiß (infolge nicht 
ganz ausreichender Ernährung) zuzuschreiben ist, so muß doch die Haupt¬ 
menge des in 20 Tagen ausgeschwemmten N (83,5 g) als vorher retiniert 
aufgefaßt werden. In den ersten 5 Tagen wurden 56,27 g N mehr aus¬ 
geschieden als eingenommen, mit anderen Worten mehr als 2 / 8 der ge¬ 
samten N-Menge kommt auf die ersten 5 Tage; und auch an diesen 
Tagen ist die pro Tag ausgeschwemmte N-Menge nicht die gleiche, sie 
hängt größtenteils von der Urinmenge ab. Diese Tatsache legt den Schluß 
nahe, daß es sich größtenteils um retinierten N handelt. Zu Beginn der Be¬ 
obachtung betrug der Rest-N des Blutes 60 mg pro 100 ccm Blut, war 
also nur um wenig zu hoch; es ist selbstverständlich, daß die retinierte 
Menge nicht im Blute gesucht werden kann; das Blut ist gewissermaßen 
als die Straße aufzufassen, die von den Geweben zur Niere führt; es ist 
klar, daß bei vermehrtem Transport der N-Gehalt des Blutes etwas er¬ 
höht sein kann. Nach Ausschwemmung der retinierten Massen war der 
Me$t-N wieder normal (35 mg). 
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Es muß also angenommen werden, daß die N-Ausscheidung im ersten 
Beginn der Erkrankung gestört war. Daß die N-Ausscheidung jedoch 
zur Zeit der Beobachtung nicht mehr gestört war, ergibt sich ohne weiteres 
aus der abnorm hohen N-Konzentration des Urins (mehr als 2 °/ 0 ); die 
Niere vermag durch außergewöhnlich hohe Konzentration nicht nnr den 
täglichen Ansprüchen nachzukommen, sondern sie ist sogar imstande, 
trotz bestehender Oligurie den früher retinierten N auszuschwemmen. 
Auch die beiden Harnstoffversuche, von denen der erste noch in die 
Ausschwemmungsperiode fällt, sprechen eindeutig dafür, daß zur Zeit der 
Beobachtung eine Störung der N-Ausscheidung nicht mehr vorlag. Die 
Wasserausscheidung war, wie die prompte Elimination der Wasserzulage 
ergibt, nicht gestört, obwohl dauernd Oligurie bestand. 

Ganz anders verhält sich die Kochsalzausscheidung: 

Die NaCl-Konzentration war während der ersten Beobachtungsperiode 
dauernd abnorm niedrig, die absoluten NaCl-Mengen des Urins blieben, 
obwohl die NaCl-Zufuhr auf ein Minimum reduziert war, fast immer 
hinter der Zufuhr zurück (in 20 Tagen wurden 29 g NaCl retiniert). 
Auf die Zulage von 10 g NaCl erfolgte im ersten Versuch nur ein ganz 
minimaler Anstieg der prozentualen und absoluten NaCl-Menge.*) Die 
Hauptmenge der Zulage wurde retiniert; gleichzeitig stieg das 
Körpergewicht um mehr als 1 / 2 kg an. Im zweiten Kochsalz¬ 
versuch ist das Ausscheidungsvermögen für NaCl etwas besser, doch 
zeigt die Ausscheidungskurve immerhin noch das typische Bild der ver¬ 
zögerten Ausscheidung (Höhepunkt der Kurve erst am 2. Tag); be¬ 
merkenswert ist jedoch, daß nunmehr bereits ein etwas stärkerer Anstieg 
der Konzentration zu verzeichnen ist. Der dritte Kochsalzversuch zeigt 
schon fast ganz normales Verhalten, der Anstieg der Konzentration ist 
ein sehr erheblicher, die Hauptmenge wird am 1. Tag ausgeschieden. 

Gleichzeitig mit der NaCl-Retention findet sich auch hier ein An¬ 
stieg des Körpergewichtes, es treten (eben nachweisbare) Ödeme auf. 
Aber auch hier steht die NaCl-Retention nicht in einem der physiologi¬ 
schen NaCl-Lösung entsprechenden Verhältnis zur Gewichtszunahme. In 
9 Tagen hat Pat. 1 kg zugenommen, dabei hat sie 17,8 g NaCl retiniert 
(das entspricht einer NaCl-Lösung von 1,78 °/ 0 ). Auch hier (ganz analog 
Fall M) besteht die Wahrscheinlichkeit, daß in Wirklichkeit anfänglich 
mehr Wasser retiniert worden ist, und daß durch die Wasserretention 
eine tatsächlich bestehende (durch Unterernährung bedingte) Gewichts¬ 
abnahme verdeckt worden ist. Aber auch hier findet sich das eigen¬ 
tümliche Verhalten, daß mit der in den nächsten 11 Tagen sich ein¬ 
stellenden Gewichtsabnahme und dem Verlust der Ödeme das retinierte 
NaCl nicht nur nicht ausgeschwemmt wurde, sondern daß NaCl noch 
weiter dazu retiniert wurde (11,224 g). 

Dieses merkwürdige Verhalten des NaCl bei den Fällen M u. E 
läßt folgende Deutung zu: Offenbar liegt in beiden Fällen eine 


1) Auffällig ist, daß bei Fall E die Urinmenge ira NaCl-Versuch nicht ab- 
nahin. Vielleicht kann die gleichzeitig bestehende N-Aussehwemmung dafür zur 
Erklärung herangezogeu werden (?) 
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schwere Störung der NaCl-Ausscheidung vor (das ergibt sich ebenso 
aus der enorm geringen Konzentration und der Retention von NaCl 
wie auch aus der zunehmenden unverkennbaren Besserung der NaCl- 
Ausscheidung im Laufe der Beobachtung). Infolge dieser Aus¬ 
scheidungsstörung wird NaCl retiniert; da zunächst das retinierte 
NaCl im Blut und in der Gewebsflüssigkeit bleibt, muß zur Er¬ 
haltung der Isotonie Wasser zurückbehalten werden, — das Körper¬ 
gewicht steigt an. Es läßt sich nun denken, daß sich an diese 
intercelluläre Retention von NaCl eine celluläre Retention an¬ 
schließt; die Zellen speichern oder adsorbieren (?) NaCl, das reti¬ 
nierte Wasser wird frei und wird wieder ausgeschieden. Wenn 
nun mit der Besserung des NaCl-Ausscheidungsvermögens die Koch¬ 
salzausscheidung wieder in Fluß kommt, entnimmt die Niere zu¬ 
nächst dem Blut NaCl, dieses wird NaCl-ärmer und sucht seinen 
Verlust aus den Zelldepots zu decken; auf diese Weise kommt 
später die tatsächlich beobachtete NaCl-Ausschwemmung (Fall M), 
die ohne Gewichtsverlust verläuft, zustande. 1 ) Wie dem auch sei, 
jedenfalls scheint mir, daß man angesichts der Verhältnisse in den 
Fällen M und E um die Hypothese einer Histo-Retention von NaCl 
nur schwer wird herumkommen können. Daß Organzellen imstande 
sind, NaCl in sich aufzunehmen (Adsorption? Rubner 2 )), ist für 
den Muskel, die Leber und auch die Niere von J. Loeb 8 ) und 
Over ton 4 ), dann in neuerer Zeit von 0. Cohnheim 6 ) dargetan 
worden; Ingelfinger*) fand bei Nierenkranken eine Vermehrung 
der Asche sowie des NaCl-Gehaltes im Muskel und in der Leber. 

In bezog auf die Ausscheidung der körpereigenen Stoffe, die ja für 
das klinische Bild am wichtigsten sind, verhält sich Fall E sehr ähnlich 
Fall M; in bezug auf die körperfremden Stoffe dagegen zeigte Fall E 
ein abweichendes Verhalten. JK wurde bei Fall E in 56 Stunden, also 
erheblich kürzer als bei Fall M, ausgeschieden ; im Verhältnis zur Störung 
der NaCl-Ausscheidung erscheint die Jodausscheidung nicht besonders 
stark verzögert, wenn ich sie auch mit Rücksicht auf meine Er¬ 
fahrungen beim Normalen unbedingt als pathologisch bezeichnen muß. 
Merkwürdig ist das Verhalten der Milchzuckerausscheiduug: Zu Beginn 

.. * 

1) Ähnliche Beobachtungen, daß nämlich erhebliche Mengen NaCl ohne Än¬ 
derung des Körpergewichts ausgeschwemmt wurden, haben schon K ö we si, 
M’idal, Ambard u. Beanjard u. a. gemacht. 

2) Arch. f. Anat. u. Physiol. 1913. 

3) Cit. nach Cohn heim. 

4) Cit. nach Cohnheim. 

5) Zur Physiologie der Nierensekretion, Sitzungsberichte der Heidelberger 
Akademie der Wissenschaften 1913. 

6 ) Dissert. München 1905. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 19 
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der Beobachtung ist die Auescheidungsdauer normal, die wiedergewonnene 
Menge znfriedenstellend. Nun bessert sich der Zustand recht erheblich, 
die Kochsalzausscheidung, die sicherlich weitaus am schwersten gestört 
war, nähert sich langsam wieder der Norm; da ergibt eine zweite Milch« 
zuckeriojektion das erstaunliche Resultat, daß nunmehr die Ausscheidung 
verzögert ist. Ein dritter Versuch, der kurz vor der Entlassung der 
Pat. gemacht wurde, zu einer Zeit, da Pat. längst eiweißfrei war und 
sich absolut gesund fühlte, ergab eine Ausscheidungsdauer von 7 Stunden 
(die ich zwar nach meiner Erfahrung als noch normal bezeichnen muß, 
die nach Schlayer aber bereits verzögert ist). 

Wie ist nun Fall E zu deuten? Sieht man ab vom aller« 
ersten Beginn, der in die Zeit vor dem Eintritt ins Krankenhaus 
zu verlegen ist, und wo eine Störung wohl der gesamten Nieren¬ 
funktion angenommen werden muß (ähnlich wie in Fall M, wo 
dieser Beginn beobachtet werden konnte), so präsentiert sich Fall E 
als hydropische Nephropathie mit fast isolierter Störung der NaCl- 
Ausscheidung. Diese Störung der NaCl-Ausscheidung beherrscht 
das ganze Bild, sie ist mit allergrößter Wahrscheinlichkeit (ebenso 
wie in Fall M) auch für den Hydrops, der sich in sehr bescheidenen 
Grenzen bewegte, verantwortlich zu machen. Legt man aber die 
Ausscheidung der körperfremden Stolfe, Jodkali und Milchzucker, 
der Betrachtung zugrunde, so erscheint Fall E ganz rätselhaft. 
Die Störung der NaCl-Ausscheidung, die unter allen Umständen 
angenommen werden muß, spricht für tubuläre Schädigung, während 
die (nach Schlayer) normale Jodkalielimination eine Schädigung 
der Tubuli unwahrscheinlich erscheinen läßt. Die Oligurie mit 
hohem spezifischem Gewicht spricht für eine Schädigung der Ge¬ 
fäße, die normale Milchzuckerausscheidung zu Beginn spricht aber 
gegen eine solche. Eine spätere Untersuchung zeigt eine Verzöge¬ 
rung der Milchzuckerausscheidung, die Wahrscheinlichkeit einer 
Gefäßschädigung nimmt also zu; einige Tage zuvor war aber die 
Wasserzulage absolut prompt eliminiert worden, eine Beobachtung, 
die gegen eine Gefäßstörung spricht. Auf Theocin folgte eine sehr 
erhebliche Zunahme der Urinmenge; dieses Resultat macht nach 
Hedinger 1 ) eine „Übererregbarkeit“ der Gefäße, also eine leichte 
Gefäßstörung wahrscheinlich. Gegen eine Übererregbarkeit spricht 
nun aber die bestehende Oligurie, die, wenn sie überhaupt als Folge 
einer Alteration der Gefäße angesehen werden soll, auf eine „Unter¬ 
erregbarkeit“ schließen läßt. Kurz, bei Fall E deckt sich das Ver¬ 
halten der körpereigenen und der körperfremden Stoffe absolut 


1) 1. C. 
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nicht; es erscheint unmöglich, Fall E widerspruchslos in eine der 
beiden Kategorien Schlayer’s zu rubrizieren, und auch wenn 
man Fall E, der klinisch ein nahezu reines Krankheitsbild darbot, 
als Mischform auffassen wollte, so würden damit die mannigfachen 
Widersprüche nicht gelöst. 

Fall 9. J. Fr., 21 J. alt, Büglerin. Als Kind batte Pat. Böteln, 
Mittelohrkatarrh, später hier und da Halsentzündung. Am 27. Juli 1912 
erkrankte sie an Scharlach und kam deshalb ins Krankenhaus. Beim 
Eintritt: Typisches Scharlachexanthem, Himbeerzunge, Angina; Leuko- 
cytose leichten Grades, Eosinophilie, hohes Fieber. W. R. 0 Herz, Lunge, 
Abdomen, Nervensystem o. B. Nach 8 Tagen entfiebert. Der Urin 
war zunächst eiweißfrei, am 18. Krankheitstag findet sich eine Kuppe 
Eiweiß, im Sediment viele granulierte und hyaline Zylinder. Pat. wurde 
gleich auf konstante Kost gesetzt, bestehend aus Milch, Butter, Brot, 
Eier und Kompott. Sie enthielt 69,2 g Eiweiß gleich 11,1 g N, 8,07 g 
NaCl und 2186 Kalorien. 


Tabelle XIX. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

N- 

Zu- 

fuhr 

N im 

& 

Urin 

Ol 

Io 

N- 

Bilanz 

NaCl- 

Zu- 

fnhr 

Na 
im I 

S 

CI 

Jrin 

% 

NaCl- 

Bilanz 

R. R. 

19. VIII. 

1950 

1014 

11,1 

14,82 

0,76 

_ 

3,07 

8,67 

0,44 

____ 


20. 

1550 

1014 

11,1 

11,75 

0,76 

— 

3,07 

7,76 

0,5 

— 


21. 

1550 

1014 

11,1 

12,23 

0,79 

— 

3,07 

8,83 

0,57 

— 


22. 

1240 

1017 

11,1 

11,53 

0,93 

— 

3,07 

6,82 

0,55 

— 


23. 

1870 

1012 

20,4 

18.64 

0,997 

— 

3,07 

6,90 

0,37 

— 

120/70 

24. 

1100 

1016 

11,1 

12,85 

1 1,17 

— 

3,07 

4,18 

0,38 

— 

25. 

1000 

1018 

11,1 

11,93 

1,19 

— 

3.07 

5,03 

0,50 

— 


26. 

1200 

1018 

11,1 

11,04 

0,92 

1 "" 

13,07 

10,92 

0,91 

— 


27. 

1430 

1013 

11,1 

10,9 

0,762 

l - 

3.07 

9,69 

0,68 

1 - 


28. 

1160 

1016 

11,1 

10,32 

0,89 


3,07 

7,77 

0,67 

— 

115/60 

29. 

840 

1020 


— 

1 - 


3,07 

4,12 

0.49 

1 - ! 


8. IX. 

3150 

1005 

11,1 

10,4 

0,38 

[ -. 

3,07 

4,1 

0,13 

- 1 


9. 

850 

1019 

11,1 

9,94 

1,17 

' - 

3,07 

4,2 

0,49 

— 

100/50 


142,5 

146,35 


— 3,85 

49,91 

,88,98 


- 39,07 

i 

i 


Die Stickstoffaasscheidung erweist sich sowohl bezüglich Bilanz als 
anch bei der Belastungsprobe normal. Die Koclisalzausscheidung 
dagegen weicht etwas, wenn auch nicht besonders stark, vom Normalen 
ab; namentlich fällt die die Einfuhr nicht unerheblich überschießende 
Koclisalzausscheidung während der ersten Versuchstage, die den Ge¬ 
danken an eine vorher stattgehabte Retention nahelegt, und ferner die 
etwas zu flach verlaufende Kochsalzkurve während der Belastungsprobe 
auf. Wasser wird gut ausgeschieden, sowohl Kochsalz wie Stickstoff 
werden im Wasserversuch in normaler Weise verdünnt. 

Jodkali wurde am 28. August gegeben; die Ausscheidung war nach 
56 8tunden beendet. Die Jodausscheidung ist also, wenn auch nur in 
geringem Maße, verzögert. Die Milchzuckerausscheidung war nach 

16 * 
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5 Stunden beendet, wiedergewonnen wurden 72 °/ 0 . Ale ungewünschte 
Nebenerscheinung ist Temperatursteigerung auf 38 0 zu vermerken. 

Phenolsulfophthalein wurde am 7. September eingespritzt. Die 
erste Rotfarbung wurde nach 13 Minuten beobachtet r nach 1 Stunde 
waren 23 °/ 0 , nach der 2. Stunde 17 °/ 0 , zusammen also 40 °/ 0 der Farbe 
im Urin nachweisbar. Diese Werte zeigen nach Rowntree eine relativ 
leichte Störung der Nierenfunktion an. 

Es handelt sich also bei Fall J. um eine Schariachniere 
leichten Grades, die funktionell durch geringe Störung der Koch¬ 
salz- und Jodausscheidung charakterisiert war. Stickstoff, Wasser 
und Milchzucker wurden in normaler Weise ausgeschieden. Am 
5. und 6. September erhielt Patient 0,1 bzw. 0,3 Theocin; die 
Harnmenge wurde dadurch in keiner Weise beeinflußt. Ich habe 
den Fall mitgeteilt, weil er zeigt, daß nicht jede Scharlach¬ 
nephropathie als Glomerulonephritis aufgefaßt werden darf; wenn 
wir aus der Funktionsprüfung auf das histologische Bild einen 
Schluß machen dürfen, so muß hier (vgl. später) eine leichte 
Schädigung der Tubuli contorti angenommen werden. 

Fall 10. D., 33 J. alt, Metzger. Vater und zwei Brüder sind 

Potatoren, Pat. selbst hat auch immer viel Bier (ca. 10 1) und Schnaps ge¬ 
trunken. Früher nie krank. Vor 5 Wochen Beginn der jetzigen Krank¬ 
heit mit Magenbeschwerden, Erbrechen und Durchfall. Bald bemerkte 
Pat., daß sein Körper anschwoll. Er klagt über Atembeschwerden und 
Schmerzen in den Beinen. Status: Haut des ganzen Körpers stark 
ödematös, Gesicht gedunsen, Augenlider geschwollen. Cor normal groß. 
Töne rein, Aktion regelmäßig, R. R. 140 90. Über beiden Lungen 
Brummen. Tremor der Hände und der herausgestreckten Zunge. Druck¬ 
empfindlichkeit der Nervenstämme. Urin: Alb. -|—f-, im Sediment 
hyaline und granulierte Zylinder, Leukocyten, rote Blutkörperchen. 
Augengrund o. B. Im Verlauf nimmt der Eiweißgehalt des Urins lang¬ 
sam ab, an Stelle der anfänglich bestehenden Oligurie tritt Polyurie; 
die Ödeme schwinden unter Gewichtsabnahme. Kopfschmerzen hatte Pat. 
nie, dagegen schlief er im Aufang der Beobachtung ziemlich viel. 

Pat. erhielt eine Ivost, die aus 1500 g Milch, 150 g Brot, 30 g 
Butter, 20 g Käse und 160 g Eiern bestand; sie enthielt 13,32 g N, 
3,85 g NaÜl und ca. 2000 Kalorien. Dabei gestaltete sich die Aus¬ 
scheidung wie folgt (vgl. Tab. XX): 

Die N-Ausscheidung war vollständig intakt; ebenso konnte während 
der Beobachtungszeit eine Störung in der Wasserausscheidung nicht 
wahrgenommen werden, N- und Wasserzulagen wurden prompt eliminiert. 
Anders liegen die Verhältnisse beim Kochsalz. Während der Versuchs¬ 
periode wurde zwar eine Ausschwemmung beträchtlicher NaCl-Mengen 
beobachtet; daß aber die NaCl-Ausscheidung auch zur Zeit der NaCl-Aus- 
schwemmung noch gestört war, zeigte der Kochsalzversuch: auf die Zulage 
von 10 g fand nur ein ganz geringfügiger, absolut unzureichender Anstieg 
der NaCl* Mengen im Urin statt, gleichzeitig nahm die Urinmenge 
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ab und das vorher rasch sinkende Körpergewicht nahm 
wieder etwas zu. Es ist ferner eine Zunahme des Eiweiß* 
gehaltes am NaCl-Tag beobachtet worden. Vergleicht man den Effekt 
der NaCl-Zulage mit dem der Harnstoffzulage, die zu einer erheblichen 
Vermehrung der Urinmenge geführt hatte, so kommt man zum Schluß, 
daß die Apparate, die der NaCl*Ausscheidung dienen, gestört sein müssen. 


Tabelle XX. 


)atunr 

i 

L'rin- 

menge i 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

N- 

Zu- 

fubr 

N im Urin 

g | 7o 

N- 

Bilanz 

NaCl- 

Zufnhr 

NaCl 
im Urin 

g | % 

NaCl- 

Bilanz 

Kör- 

per- 

gew. 

R. R. 

Bemer¬ 

kungen 

i 

450 

1017 


__ 

__ 

___ 

_ 

_ 

_ 

- 

59,3 



! 

810 i 

1018 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

59,5 

— 


6. IX. 

2050 

1013 

13,32 

12,92 

0,63 

— 

3,846 

11,52 

0,562 

— 

59,3 

— 


1 

2260 

1012 

13,32 

12,76 

0,56 

— 

3,846 

13,22 

0,585 

— 

58,5 

— 


.8. 

2600 

1014 

22,62 

20,54 

0,79 


3,846 

14,61 

0,562 

— 

57,5 

— 

20,0 Urea 


2480 ' 

1012 

13,32 

14,88 

0,6 

_ 

3,846 

11,60 

0,468 

— 

56,3 

_ 


i» . 

1910 , 

1012 

13,32 

13,8 

0,72 

— 

3,846 

7,00 

0,367 

— 

55,0 

— 


21. ! 

1920 

1011 

13,32 

13,8 

0,719 

— 

3,846 

6,99 

0,364 

— 

54,8 

— 


22 

2020 

1011 

13,32 

13,09 

0,648 

— 

3,846 

6,48 

0,32 

— 

54,1 

— 


i 

2000 

1012 

13,32 

13,1 

0,65 

— 

3,846 

6,47 

0,323 

— 

53,2 

— 


a. 

1700 [ 

1011 

13,32 

14,03 

0,825 

— 

3,846 

5,37 

0,316 

— 

52,7 

— 


s. 

1240 I 

1022 

14,0 

15,11 

1,219 

— 

13,846 

7,18 

0,632 


52,7 

— 

10,0 NaCl 

ii ‘ 

1590 

1014 

14,0 

14,74 

0,926 


. 3,846 

7,79 

0,49 

_ 

53,0 

140/90 


21 

1890 

1010 

14.0 

12,63 

0,668 

— 

3,846 

6,41 

0,339 

— 

■ 52,7 

— 



1950 

1011 

14,0 

14,63 

0,75 

— 

3,846 

6,49 

0,333 

— 

52,2 

— 


9Q 

1270 

1013 

13,32 

11,38 

0,896 

— 

3,846 

2,31 

0,182 

— 

52,0 

— 


k 

1130 i 

1015 

13,32 

12,49 

1,105 

— 

3,846 

2,11 

0,187 

— 

52.5 

135/95 


l.x. 

1980 ! 

1012 

13,32 

15,0 

0,758 

— 

3,846 

3,94 

0.199 

— 

52,3 

— 


2 

11.50 

1011 

13,32 

12,86 

1,118 

— 

3,846 

3,01 

0,261 

— 

52,4 

— 


3. 

1520 , 

1012 

13,32 

11,35 

0,746 

— 

3,846 

3,46 

0,228 

— 

52,4 

— 


» 

■>. , 

1940 > 

1009 

13,32 

i 12 <t?° 

0,665 

— 

3,846 

3,86 

0,199 

— 

52,5 

— 


■V 1 

1520 

1090 

13,32 

12,33 

0,811 

— 

3,846 

3,73 

0,246 

— 

52.4 

ia r )/ioo 


f>. 

1400 

1014 

1 13,32 

13,17 

0,94 

— 

3,846 

4,83 

0,345 

— 

53,2 

i — 


/. 

1440 

1011 

I 13,32 

11,72 

0,814 

— 

3,846 

4,54 

0,315 

— 

i 53,2 

i — 


K 

1500 

1014 

1 13,32 

14,33 

0,955 

! — 

3,846 

3.69 

0,246 

— 

• 53,2 

i _ 


9. 

11:40 

1013 

13,32 

10,12 

0,896 

— 

3,846 

2,64 

0.234 

— 

53,2 

— 


13. 

4050 

1007 

13,32 

17,05 

0,421 

— 

3,846 

7,12 

0,175 

i 

— 

53,5 

L_T_ 

3 1 Wasser 

11. 

1640 

1012 

13,32 

12,81 

0,781 

_ 

f 3,846 

4.98 

! 0.304 

l - 

53,0 

— 


12. 

i 17.50 

1010 

13,32 

11,79 

0,674 

— 

i 3.846 

5.53 

0,316 

1 - 

53,3 

140/110 


13. 

I 1440 

1014 

— 

— 

— 


I 3,846 

4,37 

0,304 

— 

53,0 

— 


^ Th-e 


i 

(371,66 

365,53 | 

1+ 6,13 

i, 117,688 

,170,25 

j 

i— 52,562j 




Am 27. September erhielt Pat. 0,5 Jodkali; die Ausscheidung 
dauerte 56 Stunden, war also etwas verzögert. Die Milchzuckerausschei¬ 
dung, die am 23. September untersucht wurde, dauerte 8 l l 2 Stunden, 
wiedergewonnen wurden 81 °/ 0 . Am 4. Oktober erhielt Pat. 1 cem 
Phenolsulfonphthalein intramuskulär, die erste Spur der Farbe war nach 
13 Minuten nachweisbar, in der 1. Stunde wurden 30 °/ 0 , in der 2. Stunde 
20 °/ 0 , zusammen also 50 °/ 0 ausgescliieden; die Ausscheidung war dem- 
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nach bereits nahe an der Grenze des Normalen, die Nierenfonktion, hier* 
nach za arteilen, wohl nicht mehr stark gestört. Am 16. Oktober wurde 
die Kochsalzau8scbeidung nochmals geprüft, sie erwies sich nunmehr als 
wieder normal. 

Bei Fall D handelte es sich also um eine subakute hydro- 
pische Nephropathie; urämische Erscheinungen fehlten fast ganz, 
der Blutdruck hielt sich dauernd auf normalen Werten (wenn auch 
an der oberen Grenze des Normalen), dagegen bestanden aus¬ 
gedehnte Ödeme. Die Funktionsprüfung wurde zu einer Zeit ge¬ 
macht, da der Zustand sich besserte. Unter rapidem Gewichts¬ 
verlust schwanden die Ödeme, gleichzeitig damit fand eine Aus¬ 
schwemmung von Kochsalz statt. Im NaCl-Yersuch zeigte sich 
jedoch, daß die NaCl-Ausscheidung auch zu einer Zeit, wo die 
Ödeme schwanden, noch gestört war. Im Gegensatz zum Kochsalz 
erwiesen sich N- und Wasserausscheidung als ungestört. Die an¬ 
fänglich bestehende Oligurie beweist nichts für Störung der Wasser¬ 
ausscheidung, sie kann ebensogut sekundär eine Folge der Koch¬ 
salzretention resp. der Ödembildung sein: diese Annahme ist m. E. 
viel wahrscheinlicher, besonders wenn man berücksichtigt, mit 
welcher Leichtigkeit im Wasserversuch erhebliche Wassermengen 
bewältigt werden, wenn man ferner berücksichtigt, wie rasch der 
Übergang zur Polyurie sich vollzieht. Eine andere Frage ist 
jedoch die, ob bei Fall D nicht neben der Störung der NaCl-Aus- 
scheidung, die durch die NaCl-Versuche sichergestellt ist, noch eine 
primäre, nicht renale, Wasserretention an der Ödembildung be¬ 
teiligt ist. Pat. hat in 14 Tagen 7,5 kg an Körpergewicht ver¬ 
loren, gleichzeitig hat er 49,096 g NaCl ausgeschwemmt; das ent¬ 
spricht einer NaCl-Lösung von 0,654 °/ 0 , es steht also hier Wasser- 
und NaCl-Ausschwemmung im Verhältnis der physiologischen NaCl- 
Lösung (resp. der Blutkonzentration) zueinander. Wenn ein Schluß 
aus der Ausschwemmung auf die Art der Retention gezogen werden 
darf, so hat also Fall D zuvor so viel Wasser retiniert, als er 
brauchte, um das retinierte Kochsalz in isotonischer Lösung inter- 
cellulär zu speichern. Vergleicht man Fall D mit den Fällen M 
und E, so wird der Unterschied in der Art der Retention ohne 
weiteres ersichtlich. Schon die Untersuchung am Krankenbett 
ließ eine deutliche Differenz zwischen diesen Fällen erkennen; 
während bei den Fällen M und E Ödeme fast nur durch die 
Wage und nur in ganz geringem Maße mit dem Auge erkannt 
werden konnten, bestanden bei Fall D außergewöhnlich starke 
Ödeme. Die Ausscheidungsfähigkeit für NaCl war in allen drei 
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Fällen sicher gestört; der Unterschied in der Schwere der Störung 
steht aber in keinem Verhältnis zum Unterschied in der Schwere 
der Ödeme, ebenso läßt sich der Unterschied der Ödeme nicht aus 
der Menge des retinierten Kochsalzes erklären. Die Wasseraus- 
scheidnng (d. h. die Fähigkeit der Niere, Wasser zu eliminieren) 
war in allen Fällen nicht oder kaum gestört (sicherlich nicht in 
Fall D). Von der Niere aus läßt sich also der Unterschied in der 
Ödembildung nicht erklären. Man wird deshalb nicht umhin können, 
bei Fall D. neben der Kochsalzretention noch extrarenale Ursachen 
für die Ödembildung anzunehmen. Am nächsten liegt da die An¬ 
nahme, Störungen in den peripheren Gefäßen des Körpers für die 
Ödembildung mit verantwortlich zu machen. Infolge der erhöhten 
Durchlässigkeit der Gefäßwand, die möglicherweise durch die 
nämliche Noxe, die zur Nierenschädigung führte, bedingt ist, kommt 
es zur Ablagerung der retinierten NaCl-Lösung in das Unterhaut¬ 
zellgewebe und damit zu sichtbaren Ödemen. Ob es auch in diesen 
Fällen neben dem Ödem zu einer intracellulären Speicherung *) von 
NaCl (Historetention) kommt, werden weitere Untersuchungen über 
den NaCl-Gehalt der verschiedenen Gewebe bei schwer ödematösen 
Nierenkranken entscheiden müssen. 

Wie man sich die Rückbildung der Ödeme vorzustellen hat, 
das läßt sich zurzeit schwer entscheiden. Eine conditio sine qua 
non wird dabei wohl die Besserung der Nierenfunktion, insbesondere 
der Kochsalzausscheidungsfähigkeit sein; ob diese allein aber für 
den Schwund der Ödeme verantwortlich zu machen ist, oder ob 
auch hier periphere Zustandsänderungen mit wirken, diese Frage 
möchte ich als noch nicht spruchreif offen lassen. In engem Zu¬ 
sammenhang damit steht ferner die Frage, wie die Polyurie zu 
erklären ist: ist die Polyurie Folge oder Ursache des Ödem¬ 
schwundes? Die Störung der Milchzuckerausscheidung legt den 
Gedanken nahe, eine „Überempfindlichkeit“ der Nierengefäße an¬ 
zunehmen und damit die Polyurie als primär, den Schwund der 
Ödeme aber als Folge der Polyurie aufzufassen. M. E. kann jedoch 
die Annahme einer „Übererregbarkeit“ der Nierengefäße allein hier 
die Polyurie nicht befriedigend erklären; es ist namentlich bei 
Annahme einer Übererregbarkeit nicht recht verständlich, weshalb 
die Polyurie aufhört, sowie die Ödeme geschwunden sind; man 
müßte denn annehmen, daß das Aufhören der Übererregbar- 


1) Wie ich sie für die Fälle M u. E hypothetisch angenommen habe. 
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keit zeitlich mit dem Schwund der Ödeme zufälligerweise zu¬ 
sammenfällt. 

Fall 11. Sch. A., Glasmaler, 39 J. alt. Als Kind gesund, mit 
24 Jahren Gelenkrheumatismus ohne Komplikation. Vom Militärdienst 
angeblich wegen „Herzschwäche“ befreit. Mehrmals Lungenentzündung. 
Leidet angeblich seit Jugendzeit an Anfallen von Atemnot, die unter 
anderem auch durch Gerüche hervorgerufen werden können; in den 
normalen Zwischenzeiten ist er körperlich voll leistungstähig. Seit 
2 Jahren treten diese Anfälle häufiger auf. Vor 1 Jahr bemerkte Pat., 
daß sein Körper anschwoll; auf harntreibende Mittel verschwand die 
Schwellung wieder. Sie stellte sich im Herbst 1912 wieder ein; auch 
diesmal ging die Schwellung namentlich auf Theocin wieder zurück. 
Anfang Mai 1913 Erkältung, Bronchitis, Atemnot und hochgradige An¬ 
schwellung des Körpers. Potus gering, sexuelle Infektion wird negiert. 
Pat. hat mit Blei zu tun. 

Status: Haut des ganzen Körpers inklusive Gesicht stark ödematös 
geschwollen, sonst o. B. Uber der rechten Lunge hinten unten Schall¬ 
verkürzung, über beiden Lungen V. A. und zahlreiche R. G. Schleimig¬ 
eitriges Sputum. Herz normal groß, Töne rein. Herzaktion beschleunigt, 
R. R. 135/100; Leber überschreitet den Rippenbogen um 1 cm; geringe 
Vergrößerung der Thyreoidea, weite Lidspalten, Stellwag -J-, Tremor der 
Hände, etwas erregtes Wesen, starkes Schwitzen. Urin: Geringe Mengen 
(700), spez. Gew. 1015—1018, enthält 3—5 °/ 00 Albumen, massenhaft 
hyaline und granulierte Zylinder. Augengrund: o. B. Leichte Tem¬ 
peratursteigerung (bis 38°), vom 4. Tag der Behandlung an Temperatur 
normal. 

Diagnose: Hydropische Nephropathie, Hyperthyreose, Broncho¬ 
pneumonie. 

Verlauf: Pat. erhielt zunächst Digitalis und Eupbyllin; die Urin¬ 
menge wurde dadurch kaum beeinflußt. Vom 24. Mai an erhielt Pat. Theocin 
(3X0,1). Darauf rasch ansteigende Urinmengen, Gewichtsabnahme, 
Ausschwemmung von etwas N und namentlich NaCl. 

Pat. erhielt eine Kost bestehend aus Milch, Rahm, Zucker, Kaffee, 
Butter, Brot, Kartoffeln, Kompott sowie 1 g Salz. Sie enthielt 9 g N, 
3,54 g NaCl und 2480 Kalorien. 

Die Funktionsprüfung ergab (s. Tab. XXI): 

Pat. befand sich dauernd auf N-Gleichgewicht, die N-Zulage eli¬ 
minierte er in ganz normaler Weise. Auf Theocin fand mit dem An¬ 
stieg der Urinmenge eine geringe Ausschwemmung von N statt, die aber 
bald wieder N-Gleichgewicht Platz machte. 

Anders das Kochsalz. Zunächst fällt die dauernd geringe Konzen¬ 
tration auf, die auch auf Zufuhr von 10 g Kochsalz nur wenig an¬ 
steigt. Der Kochsalz versuch fällt bereits in die Periode der Ausschwem¬ 
mung, trotzdem wird am Versuchstag nicht mehr ausgeschieden als am 
Vortag. Die Urinmenge, die auf Theocin recht erheblich gestiegen 
war, nimmt auf die Kochsalzzulage hin erheblich ab (von 
1800 auf 1100), die Eiweißmenge des Urins nimmt zu. Also 
auch hier dokumentiert sich die Wirkung des Kochsalzes auf die Urin- 
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Tabelle XXL 


m menge 

Spez. 

Ge¬ 

wicht 

N- 

Zn- 

fuhr 

X im 

g 

Urin 

0/ 

Io 

N- 

Bilanz 

NaCl- 

Zn- 

fuhr 

NaCl im Urin 

g 1 % 

NaCI- 

Bilanz 

Kör- 

per- 

gew. 

Bemerkungen 

V 760 

1020 

9,0 

8,79 

1,156 + 0,21 

3,54 

3,69 

0,483 

— 0,15 64,1 Digitalis 3X0,05 

r 












Euphyllin3Xl>0 

760 

1021 

9.0 

9,44 

1,243 

“ 

-0,44 

3,54 

3,33 

0,438 

+ 0,21 

63,7 


1080 

1010 

18.3 

15,86 

1,468 

+ 2,44 

3,54 

3,03 

0,28 

+ 0,51 

63,5 

„ 20,0 Urea 

720 ; 

1021 

9,0 

10,29 

1,429 

_ 

-1,29 

3,54 

1,20 

0,175 + 2,34 63,5 

n 

703 

1021 

8,98 

9,89 

1,414 

- 

-0,91 

3,54 

1,13 

0.16 

+ 2,41 

63,6 

Y) 

1100 

1014 

8,98 

14,23 

1,294 

- 

-6,26 

3,54 

2,49 

0,227 + 1,05 

63,6 

Theocin 3X0*1 

1500 : 

1015 

8.98 

12,83 

0,855 

- 

-3,85 

3,54 

4,03 

0,269 

— 0,49 

63,5 

n 

m . 

1011 

8,98 

11,29 

0,601 

— 

-2,31 

3,55 

4,89 

0,26 

— 1,34 62,7 


1SU) 

1018 

8,98 

10,47 

0,581 

- 

-1,49 

3,55 

8,26 

0,459 

- 4,71 61,0 


1160 

101« 

8,98 

7,08 

0,696 + 1,90 

13,55 

8,04 

0,693 

+ 5,51 61,5 

” 10,0 NaCl 

1080 

1019 

8.98 

9,18 

0,85 

_ 

-0,20 

3,55 

8,59 

°,795 

— 5,04 60,0 

n 

2150 

1010 

8,98 

9,90 

0,46 

— 

-0,92 

3,55 

12,57 

0,585 

- 9,02 58,0 

„ 2,0 Sacch. 













lact. intravenös. 

£(>'K) 

1008 

8.98 

7,86 

0,393 + 1,12 

3.55 

9,36 

0,468 

— 5,81 

57,8 

n 

VI. 2800 

1007 

8.98 

6,97 

0,249 

+ 2,01 

3,55 

7,80 

0,279 

- 4,25 56,2 

„11. Wasser 

1460 

1011 

8.98 

7,38 

0,505 

- 

1,60 

3,oo 

9,05 

0,62 

— 6,50 55,9 

„ 0,5 KJ 

16«) 

1010 

8,98 

7,78 

0,46 

- 

-1,20 

3,55 

3,53 

0,209 

+ 0,02'54,7 

ff 

i;«K) 

1008 

8.98 

8,43 

0,443 

- 

-0,55 

3,55 

7,33 

0,386 

— 3,78 54,7 

n 

2150 

1007 

8.98 

8,81 

0,41 

- 

-0,17 

3,54 

7,79 

0,362 

— 4.25 

54,0 

ff 

1670 

1006 

8.98 

8,50 

0,455 

- 

-0,48 

3,54 

5,47 

0,292 

— 1.93 

53,2 

>5 

1360 

1010 

8,98 

8,40 

0,617 

1 

1-0,58 

13,54 

6,84 

0,503 

+ 6,70 

53,2 

„ 10,0 NaCl 

1960 

1 1008 

8.98 

7,54 

0,384 +1,44 

! 3,54 

14,91 

0,76 

— 11,37 

53,4 

n 

2X60 

' 1007 

8,98 

1 8,14 

0,345i+0,84 

3.54 

6,18 

0,262 

— 2.64 

53.4 

n 

1860 

1008 

8,98 

! 7,86 

0,3961+ 1,62 

3,54 

4,86 

0,261 

— 1,32 

53,0 

n 

lwyt 

1007 

215,92 

! 216,42 


_ 

-0,50 

3,54 

3,11 

0,164 

+ 0.43 

52,9 

fi 

1640 

: 1007 

— 

i ___ 

— 


— 

3,54 

3,88 

0,21 

— 0.34 

52,8 

n 

17s) 

i 1007 


_ 

— 


— 

3,54 

4,17 

0,234 

— 0.63 52,6 

ff 

• 1760 

! 1008 

— 

— 

— 


— 

3,54 

2,47 

0,14 

+ 1.07 

52,6 


• 1061) 

1 1008 

— 

— 



— 

i 3,54 

5,27 

0,269 

— 1,73 

52.8 

p 

• 1620 

1005 

— 

— 

— 


— 

1 3,54 

2,98 

0,163 + 0.56 

53,0 

Yf 

• 1640 

1 1010 

— 

— 

— 


— 

i 3,54 

5,26 

0,321 

- 1,72 

53,0 

ff 

• 1U0 

1011 

' - 

— 

— 


— 

3,54 

3,06 

0,257 + 0,48i 53,2 

ff 

17.VJ 

1008 

1 

— 

— 


— 

3,54 

4,50 

0,257 

— 0,96 53,1 


1600 

1010 

— 

— 



— 

13,54 

10,11 

0,632 

“f* 3,43 *>3,5 

” 10,0 NaCl 

• 2:460 

1 1009 


i 

— 


_ 

3,54 

8.83 

0,374 

— 5,29 53,7 


1040 

! 1009 

— 

— 

— 


— 

3,54 

6,81 

0.351 

- 3,27 

53.8 


• 1530 

i 1009 

— 

1 — 

— 


_ 

i 3,54 

6,44 

0,421 

— 2.9n 53,8 

w 

15tio 

; io« 

— 

— 

— 


— 

3,54 

5,83 

0,374 

— 2,2i) 

— 

w 

r> 


i 

1 

i 



161,03 217,09 


— 56,01 


meD ge im Sinne einer Abnahme derselben, während Harnstoff, der 
n och im Stadium der Oligurie gegeben worden war, eine deutliche 
Zunahme der Harnmenge zur Folge gehabt hatte. Auch 
der zweite Kochsalzversuch, der zu einer Zeit gemacht wurde, als Pat. 
seine Ödeme schon nahezu völlig verloren hatte und wo der Urin schon 
fost eiweißfrei geworden war, führte zu einer Abnahme der Urin- 
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menge; diesmal war die Ausscheidung etwas besser, doch wurde die 
Zulage erst am Tag nach dem Versuchstag eliminiert, während am Ver¬ 
suchstag selbst nur eine ganz geringe Zunahme des Kochsalzes im Urin 
zu verzeichnen war. Zur Zeit, als Pat. „sich wieder ganz wohl fühlte, 
als, wie die Gewichtskonstanz zeigt, die Ödeme ganz geschwunden und 
der Urin eiweißfrei geworden war, wurde der dritte Kochs&lzverauch 
angestellt. Nunmehr zeigten sich normale Ausscheidungsverhältnisse. In 
einer späteren Periode, die auf der Tabelle nicht mehr berücksichtigt 
ist, erhielt Pat. täglich zu seiner konstanten Kost 5 g NaCl. Nun¬ 
mehr fand, obwohl die Kost nicht geändert wurde und 
obwohl die Kalorienzahl der Nahrung nicht sehr groß 
war (2 50 0), ganz langsam ein Steigen des Körpergewichts 
statt (von 53,8 kg auf 56,0 kg). Ödeme waren nicht nachweisbar, 
doch beweist der Anstieg des Körpergewichts, daß auch jetzt noch 
größere Mengen von Kochsalz anscheinend nicht gut vertragen wurden, 
denn nach Aussetzen dör Kochsalzgaben blieb das Körpergewicht zu¬ 
nächst konstant, dann sank es langsam wieder. 

Betrachtet man bei Fall Sch. das Verhältnis von NaCl zu Wasser 
während der Ausschwemraungsperiode, so kommt man zu ganz ähnlichem 
Resultat wie bei Fall D. In 27 Tagen hat Pat. 10,3 kg an Gewicht ver¬ 
loren, gleichzeitig hat er 42,32 g NaCl ausgeschwemmt (das entspricht einer 
NaCl-Lösung von 0,41 °/ 0 ). Auch das klinische Bild, die Schwere der 
Ödeme, entsprach dem bei Fall D beobachteten. Es liegt daher nahe, 
auch hier neben der NaCl-Retention noch eine Störung der Gefäße als 
Ursache der Ödembildung anzuneliraen. 

Der Wasserversuch, der am 1. Juni angestellt wurde, führte zu 
keinem ganz eindeutigen Resultat; Pat. war nicht imstande, mehr als 1 1 
Wasser zu trinken, diese Zulage von 1 1 hat er aber am Versuchstag 
ausgeschieden. Während der ganzen Beobachtungszeit schwitzte Pat. 
ganz außergewöhnlich stark (Basedowoid), es ist daher auf die Wasser¬ 
bilanz nicht viel Gewicht zu legen. Bemerkenswert ist die Beobachtung, 
daß Pat. (wie er spontan klagte) an den Kochsalzversuchstagen 
nicht imstande war zu schwitzen, offenbar weil er zur Erhal¬ 
tung der Osmose das Wasser brauchte. In gleicher Weise ist wohl 
auch die Abnahme der Urinmenge zu erklären. 

Milchzucker wurde am 30. Mai eingespritzt. Die Ausscheidung 
dauerte 10 Stunden, wiedergewonnen wurden 68 °/ 0 . Jodkali wurde in 
44 Stunden ausgeschieden, die Jodausscheidung ist also normal, ein Be¬ 
fund, der im Widerspruch steht zur Störung der NaCl-Ausscheidung. 

Bei Fall Sch liegen die Verhältnisse ganz ähnlich wie im 
vorhergehenden Fall D, d. h. es handelt sich um eine hydropische 
Nephropathie, die funktionell durch isolierte Störung der NaCl- 
Ausscheidung charakterisiert ist. Legt man die Ausscheidung der 
körperfremden Stoffe Milchzucker und Jodkali der Beurteilung zu¬ 
grunde, so müßten beide Fälle als typische Vertreter der vaskulären 
Nephritis anfgefaßt werden: Störung der Milchzuckerausscheidung, 
normale Jodausscheidung, Störung im Wasserhaushalt (Oligurie, 
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Polyurie); im Kochsalzversuch ist ein geringer Anstieg der Konzen¬ 
tration zu verzeichnen, es ließe sich also eventuell auch der Koch¬ 
salzversuch mit der Auffassung, daß es sich um vaskuläre Nephritis 
handle, in Einklang bringen. Schwierigkeiten macht jedoch die 
enorm starke Reaktion auf Theocin sowie die prompte Ausscheidung 
des Stickstoffs. Primäre Störung in den Gefäßen der Niere (un¬ 
genügende Durchblutung, mangelhafte Erweiterungsfähigkeit) müßte 
doch eigentlich für alle harnfähigen Stoffe annähernd gleiche Be¬ 
dingungen setzen, es müßte demnach neben Retention von Wasser 
und Kochsalz eigentlich auch N-Retention (wenn auch vielleicht 
nur andeutungsweise) erwartet werden. So fand Nonnenbruch 1 ) 
bei der Stauungsniere, die doch eine Gefäßstörung xaP ifrxr'v dar¬ 
stellt, parallel der Wasserretention- in schweren Fällen auch N- 
Retention, die auch im Harnstoff versuch zum Ausdruck kam. Daß 
die Niere bei Fall Sch und D auf Harnstoff mit einer Vermeh¬ 
rung der Harnmenge antwortet, daß sie die Harnstoffzulage prompt 
eliminiert, während sie Kochsalz nicht zu bewältigen vermag, diese 
Tatsache läßt sich zwanglos nur durch eine elektive Sekretions¬ 
störung erklären. Wir sehen in beiden Fällen, wie die Niere in 
bezug auf N durch hohe Konzentration der Oligurie entgegen zu 
arbeiten sucht, während ihr das bei dem Kochsalz nicht gelingt. Wir 
sehen ferner, wie Zufuhr größerer NaCl-Mengen die durch Theocin 
hervorgerufene Harnflut herabsetzt, wie das zugeführte NaClretiniert 
wird und wie der Körper nunmehr Wasser (Schweiß, Urinmenge) zurück¬ 
behält, wobei das Körpergewicht ansteigt (und das zu einer Zeit, 
wo die Ödeme bereits ausgeschwemmt werden). Meines Erachtens 
läßt sich das Ergebnis der NaCl-Versuche zwanglos nur durch die 
Annahme einer primären Kochsalzausscheidungsstörung erklären. 
Dabei sei dahingestellt, ob es sich um eine verminderte Anspruchs- 
fähigkeit der Niere gegenüber Kochsalz (im Sinne von Ermüdung, 
Schlayer) oder um eine andersartige Störung der NaCl-aus- 
scheidenden Apparate handelt. Schlayer und Mosenthal 2 ) haben 
in neuester Zeit über Versuche an Chrom- und Urantieren be¬ 
richtet, die z. T. eine weitgehende Ähnlichkeit mit Fall Sch. zeigen, 
ln einem gewissen Stadium der Uranvergiftung (Zwischenstadium, 
tubuläre Nephritis nach Schlayer) zeigt sich eine direkt un¬ 
günstige Wirkung des Kochsalzes, die bis zur Anurie führen kann. 
Auf Koffein findet zu dieser Zeit Zunahme der Diurese statt; ja, 


1) . Deutsches Areb. f. klin. Med. 108. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 111. 
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die auf Zufuhr von Kochsalz zum Versiegen gebrachte Diurese 
kommt auf Koffein wieder in Gang, und spritzt man nun wieder 
Kochsalz ein, so zeigt sich die Niere jetzt für Kochsalz anspruchs- 
fähig. Mosenthal und Schlayer schließen aus diesen Ver¬ 
suchen, daß die Uranniere im Zwischenstadium auf Kochsalzgaben 
leichter ermüde, und daß sie dann durch Koffein vorübergehend 
wieder reaktionsfähig gemacht werde. 

Eine Störung der NaCl-Ausscheidung scheint mir also bei den 
Fällen Sch und D sichergestellt zu sein; es wäre nach Schlayer 
daraus auf eine Schädigung der Tubuli contorti zu schließen. Wie 
steht es nun aber mit den für eine vaskuläre Nephritis sprechenden 
Erscheinungen? Daß zur Zeit der Ödembildung, mag diese nun 
auf Kochsalzretention oder auf einer begleitenden Schädigung der 
peripheren Gefäße beruhen, Oligurie besteht, ist nicht verwunderlich, 
und daß bei Ausschwemmung der Ödeme Polyurie auftreten muß, 
ist selbstverständlich. Beide Erscheinungen, Oligurie und Polyurie 
können mindestens ebensogut sekundärer wie primärer Natur sein; 
einen Schluß aus dem Verhalten der Urinmenge auf die Fähigkeit 
der Niere Wasser zu eliminieren halte ich demnach nicht für be¬ 
rechtigt; ich glaube deshalb, daß das Verhalten der Wasseraus¬ 
scheidung (das übrigens im Versuch bei Fall D sich als ungestört 
erwies) zur Entscheidung der Frage, ob eine Nierengefäßstörung vor¬ 
liegt oder nicht, bei den Fällen Sch. und D. nichts beitragen kann. 
Es bleibt also nur die Verzögerung der Milchzuckerausscheidung. Ob 
wir überhaupt berechtigt sind, aus einer Störung der Milchzuckeraus¬ 
scheidung auf eine Schädigung der Gefäße zu schließen, möchte ich 
vorläufig noch dahingestellt sein lassen — so viel aber läßt sich 
mit Sicherheit aus den bisher mitgeteilten Fällen schon sagen, daß 
uns das Verhalten der Milchzuckerausscheidung absolut nichts 
darüber aussagt, ob die Gefäße übererregbar oder abnorm wenig 
erregbar sind. Da nun aber von Schlayer und Hedinger auch 
bei der tubulären Nephritis eine leichte Mitschädigung der Gefäße, 
die sich als Ubererregbarkeit äußert, angenommen wird, so kann 
uns offenbar die Milchzuckerausscheidung nichts darüber aussagen, 
ob eine vaskuläre oder eine tubuläre Nephritis vorliegt. 

Es wäre schließlich noch in Erwägung zu ziehen, ob bei Fall 
Sch. *) nicht etwa eine primär-kardiale Störung mit sekundärer Be¬ 
ll Bei Fall D. ist eine primäre Herzstörung sicher ausgeschlossen; ob 
Theocin bei ihm in gleicher Weise gewirkt hätte, weiß ich nicht, da Patient 
keine Diuretika erhalten hatte; seine Ödeme gingen von dem Tag an zurück, 
wo er auf NaCl-arme Kost gesetzt wurde. 
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teiligung der Niere vorliegt, ein Gedanke, der einmal durch die 
Anamnese und dann durch die starke Anspruchsfäbigkeit aut Theocin 
nahegelegt wird. Dagegen ist anzuführen, daß die Ödeme den ganzen 
Körper, namentlich auch das Gesicht, und zwar in ziemlich gleicher 
Weise umfaßten; es ist ferner zu erwähnen, daß die subikterische Ver¬ 
färbung, jede Spur von Cyanose, dann die für häufig wiederkehrende 
kardiale Ödeme charakteristische harte Beschaffenheit der Haut der Beine 
fehlten, und schließlich, daß sich abgesehen von Tachykardie, die aber 
durch die zweifellos vorliegende Hyperthyreose zur Genüge erklärt wird, 
am Herzen nichts Pathologisches nachweisen ließ. Auch wurde die 
Tachykardie durch Digitalis absolut nicht beeinflußt, und auf die Urin¬ 
menge und die Ödeme hatte Digitalis ebenfalls kaum irgendeinen Einfluß. 
Andererseits ist eine Störung der Kochsalzausscheidung durch die 
Kochsalzversuche sichergestellt; ich möchte da namentlich nochmals auf 
die Beobachtung hinweisen, daß größere tägliche Kochsalzgaben zu einer 
Zeit, als sonst keine Erscheinungen mehr bestanden und als eine einmalige 
Kochsalzzulage prompt eliminiert wurde, zu einem Anstieg des Körper¬ 
gewichtes führten, und daß nach Aussetzen der Kochsalzgaben das Körper¬ 
gewicht wieder sank. Diese Beobachtung kann wohl zu einer Erklärung 
der Tatsache, daß sich das Befinden des Pat. jeweils verschlechtert hatte, 
wenn er aus dem Krankenhaus ausgetreten war, herangezogen werden. 
Sie weist wiederum auf die Wichtigkeit der NaCI-armen Kost bei ge¬ 
wissen Formen von Nephropathien hin. 

Fall 12. U. M., Fabrikarbeiterin, 17 J. alt. Als Kind hatte Pat. 
Scharlach, später Keuchhusten, sonst nie krank. Seit 3 Jahren bemerkte 
ßie hie und da, daß ihre Wangen angeschwollen waren, ohne daß sie 
dabei irgendwelche Schmerzen hatte; auch der Leib sei öfters stark auf¬ 
getrieben. Pat. war jedoch immer imstande, ihrer Arbeit nachzugehen. 
Menstruiert ist Pat. nicht. Alkoholgenuß gering. In den letzten Tagen 
des Mai 1912 erkrankte Pat. mit Erbrechen und schlechtem Appetit; 
die Füße, Hände und das Gesicht schwollen an. Im Laufe der nächsten 
Tage Sehstörung. Die Urinmengen seien sehr gering gewiesen, die Farbe 
hellrötlich. Keine Teraperatursteigerung, keine Kopfschmerzen. Status: 
Anämische Pat. von infantilem Habitus. Hochgradige Ödeme der Haut 
des ganzen Körpers, starke Schwellung namentlich der Augenlider. Cor. 
etwas nach 1. verbreitert, lebhafte Herzaktion. Uber der Mitralis kurzes 
systolisches Geräusch; II. Ton etwas klappend. R.R. 140. Puls¬ 
frequenz 120. Lungen: Grenzen h. u. bds. 9. B. W., verschieblich; 
sonst o. B. Abdomen aufgetrieben, Dämpfung in den abhängigen Partien; 
starkes Anasarka der Bauchdecken. Leber und Milz o. B. Augengrund: 
Weiße Stippchen in der Gegend der Makula, sonst o. B.; Gesichtsfeld 
und Visus zurzeit o. B., Tonsillen klein, o. B. Urinmengen sehr gering, 
sehr viel Albumen (bis 12 °/ 00 ), im Sediment massenhaft Zylinder, Leuko¬ 
zyten und Erythrocyten. Spez. Gew. ziemlich hoch (bis 1020). Atem¬ 
not, zeitweise Erbrechen, hier und da Nasenbluten. 

Phenolsulfonphthalein wird überhaupt nicht ausgeschieden. Auf Digi¬ 
talis und Diuretin keine Reaktion. Pat. erhält zunächst nur Milch. Am 
19. September erhält Pat. 20,0 Urea; daraufhin steigt die Urin¬ 
menge auf das Doppelte, die N-Konzentration steigt 
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ebenfalls etwas an, die absolute N-Menge verläuft in 
einer der Norm ganz entsprechenden Kurve, am 1. Tag 
werden 5—6 g der Zulage eliminiert, am 2. Tag nochmals 3 g, so daß 
also nach 2 Tagen die gegebene N-Menge wieder ausgescbieden ist. 


Tabelle XXII. 


Datum menc’e 8( ^ 
men * e wicht 


N im Urin N- N ^* NaCl im Urin' NaCl- 
Bilanz i, .' 1 Bilanz 

( i % * i x i 


I NaCl- ' Kor ‘ tj . 

! Bilanz P er *' Bcmerknnges 

, gew. I 


15. IX. 668 1020 3,87 5,65 0,85 — 1,78 2,0 


830 1020 
800 1017 
700 | 1014 
1340 I 1010 


6,45 5,64 0,68 + 0,81 2,4 

7,74 6,32 0,70 — 1,42 2,4 

7,50 5,32 0,76 — 2,18 2,5 

14,30 10,45 0,78 + 8,85 1,7 


1,40 0,21 + 0,60 68,8 Digitalb 3X<tf 

Diuretin 3X 1 * 

2,91 0,35 — 0,51 68,7 

2,06 0,26 4- 0,34 68,0 

0,98 0,14 ;4- 1,52 67,9 ! 

2,54 0,19'— 0,84 :67,9 20.0 g Urea i 


980 1013 
910 1014 
540 1015 


24. 

25. 

26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

1. X. 

2 . 

3. 

4. 

5. 

6 . 

7. 

8 . 

9. 

10 . 

11 . 

12 . 

13. 

28 Tage 


6,20 8,53 

6,20 6,37 

7,50 5,18 


0,87 — 2,38 2,1 
0,70 — 0,17 2,1 
0,96 + 2,32 12,5 


480 1014 4,7&| 4,60 0,961+ 0,151 1,5 


360 
920 
1020 
900 
1200 
1700 j 
1260 I 
1380 
1340 
1150 
870 
1030 
950 
790 
880 
1030 
920 ; 
950 
1080 I 

lloo ! 


0,87 '+ 3,34 
0,80 4 - 2,17 
0,82 — 0,37 
0,86 — 1,06 
0,8 4- 2,05 
0,69 4- 1,52 
0,92 4- 0,06 
0,86 — 0,28 
0,86 4- 1,00 
0,69 4- 0,21 
0,87 -- 0,63 
0,78 0,75 

0.81 — 1,06 
0,87 + 1,96 
0.88 + 0,87 
0,78 4- 0,59 
0.81 j+ 1,11 
0,79 4- 0,43 
0,72 4- 0,80 


241,03, 217,74 


4-23,29,76,62 45,02 


0,19 4 - 0,24 68,5 

0,14 -f 0,82] 68,3 I 

0.19 +1149 69,7 10.0 g Sali 

0,19 4- 0,61 59,3 | Dränage nach 
, CurschmanD 

0,16 + 1,41 59,3 I 

0,12 -f 2,05 59,0 

0,13 + 1,31 59,3 | 

0,14 4- 0.94 58,0 1 

0,12 4- 1,60157,5 10,0 Urea=4.6 

0,06 + 1,91.58,0 „ „ 

0,14 + 1,43 58,0 „ 

0,12 + 0,70 58,3 „ „ 

0,14 + 0,49 58.3 „ „ 

0,08 + 1,40 58,6 

0,14 '4- 1,171 60,0 

0,14'+ 1,04 60,5 
0,15!+ 1,04' 61,0 
0,19 + 0,95 61,7 ! 

0.261+ 0,09 62,0 ! 

0,26!— 0,29 62,5 
0,15 + 0,95 63,0 
0,29 0,43 63,3 

— - 64,0 

0,26 - 0.43 64,2 _ 

+ 31 , 60 ! i 


In 28 Tagen N-Znfuhr 241,03 g 
N im Stuhl 19,6 g 

also resorbiert 221,43 

im Urin ausgeschieden 217,74 

retiniert in 28 Tagen 3,69 g 

pro Tag 0,13 g 

(liegt innerhalb der Fehlergrenzen) 


NaCl in 28 Tg. aufgenommen 76,62 
ausgeschiede n 45,02 1 

retiniert 31,60* 
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Am 21. September wurde eine Milchzuckerinjektion gemacht, die 
mit Temperatursteigerung verlief. Weder polarimetrisch, noch mit der 
Nylander’sehen Reaktion konnte Milchzucker im Urin naebgewiesen 
werden (bis 17 Stunden). 

Am 22. September erhielt Pat. (s. Tab. XXII) 10,0 Kochsalz. 
Darauf sank die Urinmenge, die nach Harnstoffgabe 
ganz ordentlich geworden war, abermals auf 540 und 
tiefer, der Eiweißgehalt stieg von 7°/oo auf 13°/ 00 , das 
Körpergewicht nahm um 1 kg zu. Auch subjektiv fühlte 
sich Pat. viel schlechter. 

Da auch am nächstfolgenden Tag die Urinroenge sank und Pat. in 
Gefahr war, gewissermaßen in ihren Ödemen zu ersticken, wurde Dränage 
der Ödeme gemacht. Es wurden dabei 10 1 udemflüssigkeit gesammelt, 
das Körpergewicht nahm dementsprechend um 10 kg ab. Die Unter- 
suchung des Ödems ergab: 

A - 0,56<> 

NaCl 0,6 °/ 0 in 10 1, demnach 60 g 
Eest-N 0,044% „10 1, „ 4,4 „ 

Alb. 0,62 % 

Während der Dränage sank die Urinmenge noch etwas ab. Nach 
Wegnahme der Nadeln begann die Diurese sich plötzlich zu heben und 
hielt sich in den folgenden Tagen auf 1000 ccm. Gleichzeitig geringe 
Abnahme des Körpergewichts. Es wurde nun, da der Harnstoffversuch zu 
erheblicher Vermehrung der Urinmenge geführt hatte, aus thera» 
politischen Gründen Harnstoff gegeben. Der Effekt war 
erhebliche Zunahme der Urinmenge und gute Ausscheidung 
des gegebenen Harnstoffes, also Bestätigung des im Belastungsversuch 
gewonnenen Resultates. Während Diuretin, Theocin, Digi¬ 
talis, Agurin absolut keinen Erfolg für die Diurese ge¬ 
bracht hatten, erfolgte auf Harnstoff eine ganz unver¬ 
kennbare Zunahme der Urinmengen. 

Am 4. Oktober wurde 0,5 JK gegeben, die Ausscheidung dauerte 
100 8tunden. Harnstoff wurde gleichzeitig wieder abgesetzt; nun 
ging die Urinmenge wieder erheblich zurück, gleichzeitig nahm der 
Eiweißgehalt des Urins wieder zu. Während der Dauer der J-Aus¬ 
scheidung nahm der Kochsalzgehalt des Urins ab und die Urin- 
ruenge sank deutlich (schädliche Wirkung des Jod? Wegfall der 
Harnstoffdiurese?). Es wurde nun versucht, durch Cymarin die Diurese 
anzuregen, Agurin wurde abermals gegeben; keines der Mittel war von 
Erfolg begleitet. Am 17. Oktober erhielt Pat. eine Schwitzpackung; 
daraufhin Btieg die Urinmenge in unverkennbarer Weise. Deshalb wurden 
vom 17.—24. Oktober täglich Schwitzpackungen gegeben; während dieser % 
Zeit erhebliche Zunahme der Urinmenge (bis 1880), Sinken des Körper¬ 
gewichtes und Zunahme des Kochsalzgehaltes im Urin. 

Am 15. Oktober Aderlaß: 180 ccm: 

d — 0,58° Rest-N 40 mg 
NaCl 0,61% Alb. 4,6% 
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Bemerkenswert ist die enorme Hydrämie; der Reststickstoff ist 
normal. *) 


Tabelle XXIII. 




Datum 

Urin¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

N-*) 

Zu¬ 

fuhr 

N im Urin 

| ff | % 

N-Bilanz 

NaCl 

Zu¬ 

fuhr 

NaCl im Urin 

g 1 °/o 

NaCI- 

Bilanz 

i 

1 

Körper- Bemer-t 
gewicht kunpeii 

J 

27. X. 

1670 

1009 

7,2 

7,85 

I 

0,47 

: 

-0,65 

2,3 

5,01 

0,30 

— 2,71 

62.2 

28. 

1700 

! 1010 

7,2 

7,82 

0,46 

i — 

-0.62 

! 2,3 

4,76 

0,28 

— 2,46 

61,2 

29. 

1780 

1009 

7,2 

7,48 

0,42 


-0,28 

2,3 

4,98 

! 0.28 

— 2,68 

61,2 

30. 

1670 

1009 

7,2 

7,52 

0,45 

— 

-0,32 

2,3 

5,01 

j 0,30 

-2,71 

60.5 , 

31. 

1800 

1008 

| 7,2 

| 7,38 

0,41 

- 

-0,18 

2,3 

4,86 

1 

| 0,27 

— 2,56 

61,3 211Vi4 

1. XI. 

1940 I 

1007 

7,2 

7,18 

0,37 

+ 0,02 

2 ,3 

5,08 

0,26 

— 2,78 

1 60.5 , 

2. 

1880 j 

1009 

7,2 

8,64 

0,46 

- 

-1,44 

2,3 

5,64 

0,30 

i —3,34 

! 59.5 

3. 

1510 

1011 

7,2 

7,55 

0,50 

— 

- 0,35 

2,3 

4,98 

033 

— 2,68 

59,5 

4. 

1410 

1010 

7,2 

6,90 

0,49 

- 

|- 0,30 

2,3 

4,23 

0.30 

— 1,93 

59,4 

5. 

1350 

1010 

7,2 

6,81 

0,51 

- 

r 0,39 

2.3 

1 4,45 

0,33 

— 2,15 

59,0 

6. 

1460 

1012 

7.2 

6,71, 

0,46 

- 

|- 0,49 

2,3 

4,81 

0,33 

— 2,51 

58,9 

7. 

1580 

1009 

7,2 

7,42 

0,47 

— 

-0,22 

2,3 

4,74 

0,30 

— 2,44 

58,4 

8. 

1220 

1011 

' 7,2 

6,10 

0,50 

+ 1,10 

2,3 | 

4,27 

0,35 

— 1,97 

58,2 

! 



i 93,6 

95,36 

i 

1 - 

-1,76 

' 29,9 

| 62,82 

j 

— 32,92 

i 


Als mit der Schwitztberapie ausgesetzt wurde, sank die Urinmenge 
wieder; die Schwitztherapie wurde deshalb wieder aufgenommen. Die 
Urinmengen blieben jetzt dauernd hoch, das Körpergewicht nahm stetig 
ab, die Ödeme schwanden langsam. Am 31. Oktober wurde ein Wasser¬ 
versuch gemacht; darauf stieg die Urinmenge nur ganz wenig an, das 
Körpergewicht dagegen nahm zu. Während der folgenden Tage war 
die Urinmenge gegen früher deutlich vermehrt (vgl. Tabelle XXIII). 

In der Zeit vom 27. Oktober bis 8. November hat Pat. um 4 kg an 
Gewicht verloren und während dieser Zeit 32,9 g Kochsalz ausgeschwemmt 
(d. h. 0,81 °/ 0 NaCl-Lösung). 

Im Laufe der nächsten Wochen nahm Pat. ständig an Körpergewicht 
ab. Während einer interkurrenten leichten Pneumonie fand eine geringe 
Verschlimmerung statt, die sich jedoch bald wieder ausglich. Ganz 
ödemfrei wurde Pat. jedoch nicht, ihr Gesicht blieb immer leicht ge¬ 
dunsen. 


1) Strauß nimmt an, daß durch Hydrämie eine Erhöhung des Rest-X 
larviert werde: man müsse bei Hydrämie, bei der z. B. nur die Hälfte des nor¬ 
malen Eiweihgehaltes vorhandeu sei, die gefundene Rest-N-Zahl mit 2 multi¬ 
plizieren, um auf den wahren Rest-X-Wert zu kommen. Diese Annahme setzt 
voraus, daß die Blutmenge bei Hydrämie vermehrt, in dem angeführten Beispiel 
also verdoppelt sei, eine Annahme, für die ein Beweis nicht erbracht ist (vgl. 
Kämmerer u. Wald mann, Deutsches Areli. f. klin. Med. 109). 

2) Der X des Stuhles, der je nach der Kost 0,6—1,0 pro die betrug, ist be¬ 
reits in Abrechnung gebracht. 
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Tabelle XXIV. 



j ürin- 

Spez. 

N- 1 ) 

7„. 

N im Urin 

N-Bi- 

NaCl 

Zn. 

NaCl im Urin 

NaCI- 

Körper¬ 

Bemer¬ 

Ti tum 

menge 

i 

t 

Gew. 

fuhr 

* 

01 

Io 

lanz 

t/K* 

fuhr 

g 

Ol 

IO 

Bilanz 

gewicht 

kungen 

>. XII. 

1780 

1009 

12,3 

11,21 

0,63 

+ 1,09 

4,125 

3,74 

0,21 


48,5 


1. 

i 1910 

1010 

12,3 

11,7 

0,61 

+ 0,6 

4,125 

3,82 

0,20 


48,7 


*} 

, 1840 

1010 

12,3 

11,22 

0,61 

+ 1,03 

4,125 

3,31 

0,18 


48,9 


i 

i ‘2630 

1009 

21,6 

16.5 

0,63 

+ 5,1 

4,125 

2,10 

0,08 


i 48,8 

20 g Urea 


' 2090 

1010 

12.3 

13,59 

0,65 

-1.29 

4,125 

4,39 

0,21 


! 49,4 

j. 

2240 

1009 

12,3 

13,22 

0,59 

-0,92 

4,125 

4,93 

0,22 


49,4 


rt 

2240 

1009 

12,3 

1 12,77 

0,57 

— 0,47 

14,125 

5,82 

0,26 


49.5 

10,0 NaCl 

i. 

2010 

1009 

12,3 

1 11,86 

10,59 

+ 0,44 

4,125 

j 5,83 

0,29 


49,4 


l 


107,7 

1 102,07 

1 1 


+ 5,63 

43,000 

33,94 


| +9.06 

i 


Im Dezember 1912 wurde wiederum eine Funktionsprüfung (vgl. 
Tab. XXIV) vorgenommen. Diesmal ergab sich zwar wieder ein deut¬ 
licher N-Anstieg im Harnstoffversuch, doch muß als nicht mehr ganz 
normal das langsame Abklingen der Kurve bezeichnet werden. Ferner 
ist eine geringe Retention von N auch in der Bilanz deutlich zu erkennen. 

Auf Kochsalzzulage erfolgte überhaupt keine Reaktion; auch das 
Körpergewicht zeigte keinen Anstieg (im Gegensatz zu früheren Ver¬ 
suchen). Der Blutdruck, der anfänglich 140/80 betragen hatte, ist im 
Laufe der Beobachtung ganz langsam gestiegen. Anfang Dezember 1912 
war er 165/100. 

Anfang Januar Klage über Abnahme der Sehschärfe; es finden 
sich punktförmige Blutextravasate, ferner ödematöse Schwellung um die 
Netzhautgefäße. Abnahme des Visus. 

Im Laufe der nächsten Wochen bleibt das Körpergewicht mehr oder 
weniger stabil. Der Kräftezustand hebt sich, im Urin weniger Blut und 
weniger Eiweiß. Im Februar 1913 machte Pat. abermals eine leichte 
Pneumonie durch. Da Pat. in der letzten Zeit über heftige Kopf¬ 
schmerzen klagte, wurde wieder eine Funktionsprüfung gemacht: Pat. 
erhielt zu diesem Zweck diesmal eine fast nur Kohlehydrate und Fett 
enthaltende Kost, bestehend aus Rahm, Zucker, Kompott, Bretzeln (die 
eich nur aus Zucker, Stärkemehl, Butter und etwas Salz zusammen¬ 
setzten). Der Kaloriengehalt war ziemlich hoch: 2946 (65 Kalorien pro 
Kilo Körpergewicht), die Kost enthielt 3,17 g N und 0,76 g NaCl. 

Infolge der geringen Menge harnfähiger Stoffe der Kost und der 
geringen Wasserzufuhr war die Urinmenge ziemlich klein. Der Stuhl 
enthielt dauernd nur ganz minimale Mengen N, so daß er vernachlässigt 
werden konnte. 

Auf Kochsalzzulage wiederum nicht die geringste Reaktion und 
wiederum kein Anstieg des Körpergewichtes, aber auch auf Harnstoff¬ 
zufuhr erfolgte diesmal kaum eine Reaktion, obwohl die Diät eine außer¬ 
ordentlich schonende war. Fall Uh. verhält sich nunmehr wie Fall 2 (U); 

1) Der N des Stuhles, der je nach der Kost 0.6—1,0 pro die betrug, ist be¬ 
reits in Abrechnung gebracht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 17 
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Tabelle XXV. 


Datum 

Menge 

i Spez. 
, Gew. 

»•Zu¬ 

fuhr 

N im 

g 

Urin 

1 ° /o 

N-Bilanz 

NaCl- 

Zu¬ 

fuhr 

1 

NaCl im Urin 

g j % 

NaCl- 

Bilanz 

■ Körper- 
, gewicht 

i 

i, 

Berne:- ; 
kunstt' 

8. III. 

540 

1013 

1 3.17 

3,96 

0,73 

-0,79 

0,76 

0,57 

0,105 


b 0,19 



9. 

460 

1013 

3,17 

3,19 

0,69 

-0,02 

0,76 

0,48 

0.104 

- 

- 0,28 

44,5 


10. 

560 

1013 

3,17 

3,75 

0,67 

— 0,58 

0,76 

0,72 

0,128 

- 

b o;o4 

44(5 


11. 

540 

1013 

3,17 

3,64 

0,67 

-0,47 

0,76 

0,66 

0,122 j 

- 

b 0,1 

44.5 


12. 

700 

1013 

3,17 

4,27 

0,61 ! 

— 1,10 

0,76 

0,66 

0,094 | 

_ 

b 0,1 

44.5 


13. 

804 

1013 

12,47 

5,87 

0,73 

+ 6,60 

0,76 

0,81 

0,099 

— 

- 0,05 

44,5 

20.0 Urea 

14. 

760 

1012 

3,17 

5,31 

0,70 

-2,14 

0,76 

0,80 

0,106 

— 

- 0,04 

44.5 


15. 

600 

1011 

3,17 

4,72 

0,79 

— 1,55 

10,76 

0,59 

0,099 i 

_ 

b 10,17 

44,5 

10,0 Nid 

16. 

640 

1009 

3,17 

4,61 | 

0,72 

— 1,44 

0,76 

0,56 

0,087 

- 

b 0,2 

442 


1 ! 37,83 

39,32 

i 

— 1,49 

16,84! 

5,85 

1 + 10.99 ; 


wie bei diesem findet sich auch hier eine geringe N-Ausschwemmnng 
während der N-armen Ernährung (die nur durch die Ureagabe verdeckt 
wird). Wir haben also nunmehr das ausgesprochene Bild der gestörten 
N-Ausscheidung. Dementsprechend fand sich bei einer neuerlichen Blut- 
Untersuchung: 

ö — 0,57° Rest-N 95 mg 

NaCl 0,68 % Alb. 4,97 % 

Es hat also eine N-Retention stattgefunden, die zu einer Erhöhung 
des Rest-N des Blutes geführt hat. Interessant ist das Verhalten des 
Blutdruckes, der im Laufe der letzten Wochen langsam gestiegen ist 
(auf 175 mm Hg). 

Am 7. Mai wurde nochmals eine Milchzuckerinjektion gemacht, die 
zu dem gleichen Resultat führte wie die erste: es konnte überhaupt kein 
Milchzucker im Urin gefunden werden. 

Ich habe den Fall Uh. ausführlicher mitgeteilt, weil er in 
überzeugender Weise zeigt, daß Kochsalz- und N-Ausscheidung 
(zum mindesten Harnstoffausscheidung) in weitgehendem Maße von 
einander unabhängig sind. Während Harnstoff günstig auf Diurese 
und Allgemeinbefinden einwirkte und gut ausgeschieden wurde zu 
einer Zeit, wo die übrige Nierenfunktion ganz darniederlag, wirkte 
Kochsalz direkt schädlich. Im Anfang der Beobachtung stellte 
Fall Uh. einen nahezu reinen Fall von hydropischer Nephropathie 
dar: Hochgradige Ödeme, Störung der Kochsalzausscheidung, schäd¬ 
licher Einfluß von Kochsalz, dabei Fehlen urämischer Erschei¬ 
nungen, keiue erhebliche Erhöhung des Blutdrucks, gute N-Aus¬ 
scheidung. Durch eine Behandlungsmethode, die die Niere zu ent¬ 
lasten suchte (Dränage, Diät, Diaphorese), kommt die Nierenfunk* 
tion wieder in Gang, die Ödeme schwinden, Kochsalz wird aus- 
geschwemmt, die N-Ausscheidung bleibt gleich. Allmählich (inwie¬ 
weit mehrfache Pneumonien und andere Infektionen (Angina) dabei 
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beteiligt sind, will ich nicht entscheiden), steigt der Blutdruck, es 
stellen sich häufig Kopfschmerzen heftiger Art ein,, spätere Untere 
suchungen zeigen, daß die N-Ausscheidung erheblich schlechter 
wird, und daß der Rest-N des Blutes nunmehr erhöht ist; parallel 
mit dem Steigen des Blutdruckes kommt es zur N-Retention. Es 
hat sich also das entwickelt, was man früher als sekundäre 
Schrumpfniere bezeichnet hat. Die Kochsalzausscheidung ist schlecht 
geblieben; eine bemerkenswerte Änderung ist aber eingetreten: 
während zu Beginn der Beobachtung NaCl-Zufuhr zu einem er¬ 
heblichen Anstieg des Körpergewichtes geführt hatte, tritt nun¬ 
mehr keine Veränderung des Körpergewichtes auf NaCl-Zulagen 
mehr auf; es muß daraus geschlossen werden, daß an Stelle der 
primären intercellulären NaCl-Retention eine intracelluläre NaCl- 
Speicherung getreten ist. 

Fall 13. Z. L., Messerschmied, 21 Jahr alt. Als Kind nie krank. 
Seit seinem 12. Jahr sehr häufig Mandelentzündungen, einmal (mit 18 
Jahren) Tonsillarabsceß. Im Oktober 1913 im Anschluß an eine Angina 
Oelenkschwellungen. Vor 3 Wochen wieder Angina, damals fand der 
Arzt Eiweiß im Urin. In der letzten Zeit Anschwellung der Beine, 
Hände und des Gesichts. Oie Untersuchung ergab: ausgedehntes Anasarka 
der ganzen Haut, speziell auch des Gesichts und der Augenlider. Ton¬ 
sillen stark geschwollen, enthalten Pfropfe. Lungen o. B., Herz normal 
groß, Töne rein, R. R. 130, Urin fleischfarben, von geringer Menge, 
Alb. 1—2 °/ 00 , im Sed. granul., byal. Zyl., Erythrocytenzyl. Blut: 
Rest-N 25 mg, NaCl 0,64°/ 0 . Während der Beobachtung gingen 
die Ödeme (bei NaCl-armer Kost) rasch zurück. Die N-Ausscheidung 
war sowohl bezüglich Bilanz wie auch im Harnstoffversuch vollkommen 
normal; Kochsalz wurde ausgeschwemmt, im NaCl-Versuch zeigte 
sich aber noch eine leichte Störung der NaCl-Ausscheidung, nur 
7 g der gegebenen 10 g. NaCl konnten in den 2 folgenden Tagen wieder 
gefunden werden. Die Urinmenge nahm im NaCl-Versuch etwas ab (von 
1700 auf 1400), das Körpergewicht stieg etwas an. Zur Zeit der 
Ausschwemmung der Ödeme war die Urinmenge ziemlich groß (1700 bis 
2000), gleichzeitig schwitzte Patient Btark. Auf Theocin reagierte Patient 
ziemlich stark (vgl. Tab. XXVI): 


Tabelle XXVI. 


Gesamturin v. 24 Std. 

Tagurin 

Nachturin 

Menge | 

- L i 

NaCl 

g 

N 

e 

Menge 

i 

NaCl 

0/ 

Io 

NaCl | N N 

g | 7o g 

,, ,, ß NaCl NaCl ! N N 

Menge 0/ i o, ~ 

, Io g 1 io 1 g 

^ 1500 

3,924 

115,08 

640 

0,456 

2,918 1,229 7,865 

860 0,117 1 1,006! 0.839 7,215 

1850 

4,470 

14,855 

1100 

0,316 

3,476 0,786' 8,649 

850 0,117 0,994 0,73 j 6.205 

* :u ? 1380 

2,803 12,336 

800 

0,164 1,312 0,854 6,832 

580 0,257 1,491 0.949 1 5.504 

' ’ 1 1 


17* 
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Im Vergleich mit Theocinversuchen bei Normalen (s. später) fällt hier 
auf. daß in der Nacht Wasser und XaCi nicht wieder eingesp&rt wird, 
ferner, daß die Ausschwemmung von Kochsalz nicht so stark ist, wie 
diejenige von Wasser, so daß a!~o im Tagurin des Theocintages die 
NaCl-Konzentration nicht ansteigt, sondern eher etwas absinkt. 

Die Jodausscheidung dauerte 70 Standen. Im weiteren Verlauf 
schwanden die Udeme ganz, Patient fühlte sich wohl, der Urin 
enthielt nur mehr Spuren von Aib.. keine Zylinder mehr, dagegen 
noch vereinzelte Erythrocyten. Da erkrankte Patient plötzlich wieder 
an Fieber und Haisschmerzen, es entwickelte sich ein Tonsiliarabsceß. 
Dieser wurde eröffnet, das Fieber sank ab. Als die Temperatur wieder 
normal geworden war (nicht während des Fiebers!) nahm plötzlich die I rin¬ 
menge ab, der Urin war wieder stark biuthaltig und enthielt 5 ° 00 Alb., 
massenhaft Zyl. Die Untersuchung der Ausscheidungsverhältnisse ergab 
nun folgendes Resultat (Tab. XXVII). 


Tabelle XXVII. 


lutum 

Monere 

Spez. 

Gew 

N-Zu- 

fuhr 

X im 

e 

Urin 

N-Bilanz 

0’ 

0 

NaCl- 

Zu- 

fuhr 

NaCl im Urin 

g °o 

XaCl- 

Bilanz 

Körper¬ 

gewicht 

13. I. 

1 5«0 

1018 

12.3 

7.424 

1.2'< 

3.25 

0.580 

0.101 


04.4 

14. 

W) 

1010 

12.8 

12.87 

1.289 

3.25 

0.557 

0.1 V>3 


04.3 

15. 

; 1120 

1018 

12.8 

18.38 

1.403 

3.25 

0.31 S 

0.» l 8*2 


04,8 

Ui. 

: 0 - 1 ' 1 

1020 

12.3 

10.01 

1.704 

3.25 

0.32i» 

0.035 


05.3 

17. 

1120 

1010 

12 3 

18.45 

1,048 

3 25 

1 4 44 

0,120 


05,4 

18. 

1270 

1019 

12.3 

15.08 

1.255 

13.25 

4.KI« 

o :m 


60,1 

19. 

I l.>0 

1014 

12.3 

13.035 

i > *25 

5.25 

5 0 U« 

0.374 


00.1 

20. 

• 1340 

1014 

12.3 

11.39 

0.85 

3.25 

4.542 

0.330 


00.3 

21. 

IW) 

1012 

12.3 

11.32 

0.074 

3.25 

3,031 

0.234 


60.3 

9 Tage 



110.7 

122.050 

- 11.350 

30.25 

22.826 


-r 10.424 



Im Anschluß an eine erneute Nierenschädigung, die sich durch starke 
Hämaturie auszeichnete, sank also die NaCl-Ausscheidung auf minimale 
Werte, fast all es Kochsalz wurde refiniert. Im NaCl-Versuch, der zu einer 
Zeit gemacht wurde, als die NaCl-Ausscheidung sich bereits zu bessern 
anting, stieg zwar die Konzentration etwas an, auch die Urinmenge nahm 
ganz wenig zu, doch war die Ausscheidung absolut ungenügend, die Koch¬ 
salzkurve erreichte ihren Kulminationspunkt erst am 2. Tag und auch 
da wurde von dem gegebenen Kochsalz nur sehr wenig ausgeschieden. 
Demgegenüber war die N-Ausscheidung dauernd gut, die Konzentration 
war sehr hoch — es wurde während der ersten 5 Tage N ausge- 
schw'emmt (nachträgliche Ausschwemmung von durch Fiebereiw r eißzerfall 
gebildeten Stickstoffs ?). 

Gleichzeitig mit der NaCl-Retention stieg das Körpergewicht etwas 
an (2 kg), das Gesicht, speziell die Augenlider, zeigten deutliche Schwellung, 
ebenso war ganz leichtes Odem an den Beinen zu bemerken. Aus der 
Gewiclitskurve zu schließen, hat Patient während der 2. Beobachtungs- 
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zeit etwa 2 1 Wasser retiniert, die Menge des retinierten Kochsalz betrug 
16,42 g; Wasser und Kochsalz standen also ungefähr im Verhältnis der 
phyBiolog. NaCl-Lösung (0,82 °/ 0 ) zueinander. 

In der Folgezeit verschwand der Eiweißgehalt des TTrins wieder bis 
auf geringe Spuren, der Blutgehalt nahm wesentlich ab, die NaCl-Aus- 
scheidung besserte sich und die Lidödeme schwanden wieder. Nun 
wurden, 3 Wochen nach dem Tonsillarabsceß, die Tonsillen ektomiert. 
Im Anschluß daran nahm die Urinmenge wiederum ab (bis auf 640) der 
Blutgehalt nahm sehr Btark zu, ebenso der Eiweisgehalt des Urins — 
wiederum sank die NaCl-Konzent'ration auf geringe Werte (0,2 °/ 0 —0,1 °/ 0 ), 
die absolute NaCl-Ausscheidung blieb stark hinter der NaCl-Aufnahme 
zurück (ca. 1 g ausgeschieden gegenüber einer Aufnahme von 3—4 g), 
wiederum erschienen Lidödeme und das Gesicht des Patienten war deut¬ 
lich gedunsen, sein Körpergewicht nahm von Tag zu Tag zu. 

Bei Fall Z bestand also eine hydropische Nephropathie mit 
ganz überwiegend gestörter NaCl-Ausscheidung, bei nahezu oder 
ganz ungestörter N-Ausscheidung. Die Ursache des Nierenleiden 
muß hier in den Tonsillen gesucht werden; zu jeder Exacerbation 
an den Tonsillen gesellte sieb eine Verschlimmerung der Nephro¬ 
pathie, die jedesmal mit starker Hämaturie und enormem Absinken 
der NaCl-Konzentration einherging. An die NaCl-Retention, die 
hier wohl mit Sicherheit als primär aufzufassen ist, schlossen sich 
dann in der folgenden Zeit geringe Ödeme im Gesicht und Zunahme 
des Körpergewichtes an. Mit der Besserung der NaCl-Ausscheidung, 
die ziemlich parallel dem Rückgang des Eiweißgehalts und der 
Hämaturie ging, schwanden dann die Ödeme wieder. Die N-Aus¬ 
scheidung wurde durch die Exacerbationen der Nierenaffektion 
nicht berührt, die N-Konzentration blieb dauernd hoch. 

Die Deutung dieses Falles ist nicht ganz einfach. Die während 
des Aufflammens des Prozesses bestehende Oligurie, verbunden mit 
starker Hämaturie, spricht für eine Beteiligung der Gefäße, Häma¬ 
turie sowie die Entstehung im Anschluß an die Angina sprechen 
für den entzündlichen Charakter der Nephropathie. Die nahezu 
isolierte Ausscheidungsstörung für NaCl, die viel länger dauerte 
wie die Oligurie (d. h. die Ausscheidungsstörung für Wasser) deuten 
auf eine, wenn auch vorübergehende, Läsion der Tubuli contorti 
(Ermüdung als erstes Zeichen der Schädigung ?). 

Jedenfalls zeigt der Fall, daß auch bei ausgesprochen ent¬ 
zündlichem Charakter der Nephropathie die NaCl-Elimination nahezu 
isoliert gestört sein kann. 

Einen Fall Z ganz ähnlichen Fall von Anginanephritis habe ich 
in die zusammenfassende Tabelle XXXVIII aufgenommen. Er unter¬ 
schied sich in bezug auf die Ausscheidungsverhältnisse nur insofern 
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von Fall Z, als bei ihm die Jodausscheidung nur 32 Stunden dauerte, 
während sie bei Fall Z auf 70 Stunden verlängert war. In der 
Tabelle XXXVIII habe ich ferner noch einen hierher gehörenden Fall 
mitgeteilt, bei dem die N-Konzentration des Urins bis 2,5 °/ 0 betrug, 
während gleichzeitig die NaCl-Ausscheidung hochgradig gestört 
war. Dieser Fall (Ha) war auch insofern interessant, als bei ihm 
der letale Ausgang durch eine relativ geringgradige Bronchitis 
herbeigeführt wurde (Störung in der Ausscheidung von Toxinen?). 
Da er in bezug auf die Ausscheidungsverhältnisse nicht von den 
hier mitgeteilten Fällen abwich, verzichte ich im Interesse des 
Umfanges der Arbeit auf eine ausführlichere Publikation. 


Die hier mitgeteilten 9 Fälle, die mit Ausnahme eines ein¬ 
zigen Falles Ödeme (mehr oder weniger hohen Grades) aufwiesen, 
haben alle schlechte NaCl-Ausscheidung und dabei gute N-Elimi- 
nation gemeinsam. Bei allen Fällen (mit Ausnahme von Fall 9, 
den ich wegen der geringen Erscheinungen, die er bot, hier nicht 
weiter berücksichtigen will) nahm auf die NaCl-Znlage hin die 
Urinmenge z. T. erheblich ab, das Körpergewicht stieg an und der 
Eiweißgehalt des Urins nahm zu 1 ); diese Beobachtung läßt sich 
kaum anders deuten, als daß NaCl nicht ausgeschieden werden 
kann, und daß der Körper zur Erhaltung der Isotonie Wasser 
zurückhält; daß es sich hier wirklich um eine Ausscheidungsstörung 
handelt, geht namentlich auch daraus hervor, daß die NaCl-Znlagen 
diese Wirkung auch zu einer Zeit noch hatten, wo bereits eine 
Ausschwemmung der Ödeme stattfand. Daß NaCl-Gaben möglicher¬ 
weise auch schädigend auf die Niere einwirken, wird durch die 
Tatsache nahegelegt, daß NaCl-Zulagen regelmäßig von einer Ver¬ 
mehrung des Eiweißgehaltes des Urins gefolgt waren. Es ergibt 
sich für diese Fälle demnach ohne weiteres die therapeutische Nutz¬ 
anwendung der NaCl-armen Ernährung. 

Das Resultat der NaCl-Versuche (Retention, Abnahme der Urin¬ 
menge, Anstieg des Körpergewichtes) legt die Vermutung nahe, 


1) Bei Fall E wurde nur Anstieg des Körpergewichtes und Vermehrung 
des Eiweißgehaltes beobachtet; die Urinmenge dagegen nahm etwas zu (s. darüber 
Fall Ei; das gleiche trifft zu für den 2. Versuch bei Fall Z, wo die Urinraenge 
gleich blieb, während im 1. Versuch eine erhebliche Abnahme auf NaCl-Zulftge 
hin beobachtet wurde. 
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daß die Ödembildung eine Folge der NaCl-Retention sei. Bei ge¬ 
nauerer Prüfung läßt sich aber erkennen, daß diese Vermutung 
nicht ganz zutreffen kann. Beim Vergleich der Fälle M und E 
mit den Fällen Sch, D und Z ergab sich in der Art der NaCl- 
Retention ein prinzipieller Unterschied. Zwar führte eine einmalige 
größere NaCl-Gabe in allen Fällen zu einem Anstieg des Körper¬ 
gewichtes, d. h. also zu Wasserretention; vergleicht man aber 
während einer längeren Prüfungsperiode die Menge des retinierten 
NaCl mit der Menge des retinierten Wassers, so ergibt sich, daß 
bei den Fällen Sch, D und Z retiniertes NaCl und retiniertes 
Wasser im Verhältnis der physiologischen NaCl-Lösung zueinander 
standen, während 1 die Fälle M und E relativ viel mehr Kochsalz 
retinierten. Die Fälle Sch, D und Z haben ferner gleichzeitig 
mit dem Verlust der Ödeme Wasser und NaCl ausgeschwemmt 
(und zwar im Verhältnis der physiologischen Kochsalzlösung), während 
bei den Fällen M und E trotz Verlust der Ödeme und trotz 
Besserung der Diurese das retinierte NaCl im Körper zurückblieb, 
ja sogar noch weiter NaCl retiniert wurde. Diesem merkwürdigen 
Unterschied in der NaCl-Retention steht ein erheblicher Unter¬ 
schied in der Schwere der Ödeme gegenüber; während die Ödeme 
bei den Fällen M und E nur eben mit dem Auge erkennbar und 
fast nur durch die Wage festzustellen waren, waren die Fälle 
Sch, D und Z schwer ödematös. Aus der Menge des retinierten 
NaCl kann dieser Unterschied nicht erklärt werden, ebensowenig 
aus der Schwere der Nierenschädigung. Es müssen demnach extra¬ 
renale Faktoren mit herangezogen werden; es liegt deshalb nahe, 
mit Rücksicht auf Heineke’s Erfahrungen beim Tier, bei den 
Fällen Sch, D und Z eine Störung der peripheren Gefäße an¬ 
zunehmen. M. E. kann man die Beziehungen zwischen NaCl-Aus¬ 
scheidung und Ödemen etwa dahin präzisieren, daß man sagt: 
Retention größerer NaCl-Mengen führt im allgemeinen, namentlich 
wenn die Retention plötzlich auftritt, zur' Retention von Wasser 
und damit zum Anstieg des Körpergewichtes; zu schweren sicht¬ 
baren Ödemen kommt es aber nur, wenn gleichzeitig eine Störung 
der peripheren Gefäße besteht; ist eine derartige periphere Gefäß¬ 
störung nicht vorhanden, so tritt an die Stelle der intercellulären 
NaCl-Retention eine intracelluläre Retention, die Ödeme können 
schwinden, das Körpergewicht nimmt ab, und trotzdem bleibt das 
retinierte NaCl im Körper. Bei den Fällen, bei denen ich eine 
Störung der peripheren Gefäße angenommen habe, bestand nun 
höchstwahrscheinlich gleichzeitig eine Störung der NaCl-Ausschei- 
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düng; daß es auch Fälle von schwerer Ödembildung gibt, ohne 
daß eine Störung der NaCl-Ausscheidung besteht, scheint aus 
manchen Mitteilungen der Literatur hervorzugehen. Meine Fälle 
können zu dieser letzteren Frage nichts beitragen. 

Eine Mittelstellung zwischen den Fällen M und E einerseits 
und den Fällen Sch und D andererseits nimmt Fall Uh ein. Im 
Anfang, solange noch Ödeme bestanden, reagierte Fall Uh auf 
NaCl-Zulagen mit sehr erheblichem Anstieg des Körpergewichtes. 
Er retinierte NaCl und Wasser im Verhältnis der physiologischen 
NaCl-Lösung, und er schwemmte seine Ödeme auch ungefähr in 
diesem Verhältnis aus. In der späteren Zeit fand auf NaCl-Zulage 
kein Anstieg des Körpergewichtes mehr statt, das NaCl wurde 
aber auch nicht ausgeschieden; in dieser Zeit wurde auch die 
Urinmenge durch die NaCl-Gaben gar nicht mehr beeinflußt Es 
muß deshalb angenommen werden, daß an Stelle der Seroretention 
nunmehr eine Historetention getreten ist. Fall Uh stellt meines 
Erachtens einen schönen Beweis dar, dafür, daß zur Entwicklung 
schwerer Ödeme extrarenale Momente schwerwiegend in Betracht 
fallen. Obwohl die NaCl-Ausscheidung dauernd gestört blieb, ob¬ 
wohl die Nierenschädigung (wie die sich später einstellende N- 
Ausscheidungsstörung zeigte) nicht geringer wurde, sind die Ödeme 
fast vollständig geschwunden und auch auf NaCl-Gaben nicht wieder 
aufgetreten. Vielleicht wäre es gelungen, durch NaCl-reiche Diät 
die Ödeme wieder hervorzurufen: der Versuch ist aber aus nahe¬ 
liegenden Gründen nicht gemacht worden. 

Die Wasserausscheidung war in zwei der mitgeteilten Fälle 
(Fall E und D) sicher nicht gestört, wenigstens kennte im Wasser¬ 
versuch eine Störung nicht nachgewiesen werden; eine andere 
Möglichkeit, die Wasserausscheidungsfähigkeit der Niere zu prüfen? 
haben wir aber nicht; die Wasserbilanz kann uns darüber kaum 
Auskunft geben, denn es kommen neben der Niere noch zu viel 
andere W 7 asserausscheidungswege in Betracht (Schweiß, Darm, 
Atemluft) die individuell erheblichen Schwankungen unterworfen 
sind. In Fall M und Z wurde ein Wasserversuch nicht gemacht, 
und in Fall Sch war die Wasserzulage zu gering, so daß aus dem 
Versuch Schlüsse nicht gezogen werden konnten. Nur in Fall Ub 
war sicher eine Störung der Wasserausscheidung vorhanden, die 
durch den Versuch nachgewiesen werden konnte; inwieweit die 
Störung der Wasserausscheidung hier primär an der Ödembildung 
beteiligt ist, läßt sich natürlich kaum entscheiden. Jedenfalls zeigen 
die Fälle E und D, daß eine primäre Störung der Wasserausschei- 
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düng zur Ödembildung nicht notwendig ist, und daß auch die 
große Verschiedenheit in der Schwere der Ödeme nicht auf 
die Wassereliminationsfähigkeit, resp. ihre Störung, zurück- 
zufiihren ist. 

In bezug auf die körperfremden Stoffe, Jod und Milchzucker, 
haben sich meine Fälle ziemlich verschieden verhalten. Die Jod- 
ansscheidung war, mit Ausnahme von Fall Sch, immer gestört, 
die Dauer der Ausscheidung war aber sehr verschieden. Nur in 
den Fällen M, Z und Uh. war eine bedeutende Verzögerung der 
Jodausscheidung vorhanden, in allen anderen Fällen war die 
Verzögerung nur geringgradig, jedenfalls nicht erheblicher als 
in den im 1. Teil mitgeteilten Fällen, in denen die NaCl-Aus¬ 
scheidung ungestört war. Ich werde später darauf noch zurück¬ 
kommen. 

Die Milchzuckerausscheidung war, mit Ausnahme von Fall J 
(und Ew., cf. Tab. 38), in allen Fällen, zum mindesten zeitweise 
(Fall E) gestört. Ein Unterschied zwischen den Fällen M und E 
und den Fällen Sch und D bestand bezüglich der Milchzucker¬ 
ausscheidung nicht, die Milchzuckerausscheidung kann also jeden¬ 
falls nichts zur Klärung der Frage beitragen, wieso sich die Ödeme 
in den beiden Gruppen so verschieden verhalten haben. Es gelingt 
aber auch nicht, eine Parallele zwischen Theocinwirkung und Milch¬ 
zuckerausscheidung festzustellen. In Fall M nahmen Urinmenge 
und NaCl-Konzentration auf Zufuhr von Theocin in eindeutiger 
Weise ab; die Milchzuckerausscheidung war aber nicht weniger und 
nicht mehr gestört wie in Fall Sch oder E, wo Theocin im Gegen¬ 
teil zu einer erheblichen Vermehrung der Urihmenge geführt hatte. 
Auf Theocin haben die hier mitgeteilten Fälle in sehr verschiedener 
Weise reagiert; worauf das zurückzuführen ist, läßt sich zurzeit 
noch nicht entscheiden; wir wissen noch nicht, welche Vorbedin¬ 
gungen erfüllt sein müssen, damit Theocin seine Wirkung entfalten 
kann. Unter normalen Verhältnissen findet auf einmalige Theocin- 
gabe (0,3) eine deutliche Reaktion statt, die am deutlichsten dann 
zum Ausdruck kommt, wenn man Tag- und Nacht-Urin getrennt 
untersucht. Es zeigt sich dann, daß nur während des Tages Urin- 
roenge und NaCl-Ausscheidung vermehrt sind, und daß in der Nacht 
wieder Wasser und Kochsalz eingespart wird. In der Regel ist 
ferner die NaCl-Ausschwemmung relativ größer als die Wasseraus¬ 
schwemmung, so daß also, wie das schon von E. Meyer 1 ) gezeigt 


1) Therapeut. Monatshefte 1911. 
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worden ist, die NaCl-Konzentration auf Theocingabe ansteigt 
Tabelle XXVIII diene zur Erläuterung des Gesagten: 


Tabelle XXVffl. Nierengesunder. 


j 
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Gesamt- 
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NaCl 
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Tagurin- 

menge 

1 ! 

Tag-NaCl 
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NaCl 

J Bemerkung 

i 
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31.X. 1 

1862 

| 5,047 

1212 

4,137 i 

650 

0,91 


1.XI.1 

1915 

1 7,124 

1565 

! 6,634 , 

350 

1 0,49 

0,3 Theocin 

2. XI. 

1686 

5,286 

1106 

4,201 j 

580 

, 1,085 
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Bestimmt man den Kochsalzgehalt nach Theocindarreichung 
im Stundenversuch, so findet man in den Urinportionen der auf die 
Theocingabe unmittelbar folgenden Stunden eine erhebliche Zu¬ 
nahme der NaCl-Konzentration, die — und das scheint mir mit 
Rücksicht auf die Annahme Frey’s wichtig (s. später) — höher 
ist als die Konzentration des Blutes (0,72 °/ 0 , 0,89 %). Die Wasser¬ 
ausscheidung dagegen zeigt im Stundenversuch nach Theocindar¬ 
reichung kein deutliches Maximum, vielmehr sind sämtliche Stunden¬ 
mengen während des Theocintages im Vergleich zum Vor- und 
Nachtag etwas vermehrt. Auf Theocingabe findet also in erster 
Linie eine Beeinflussung der NaCl-Ausscheidung und erst in zweiter 
Linie eine solche der Wasserausscheidung statt. Diese Beobachtung, 
die ich in allen Theocinversuchen beim Normalen gemacht habe, 
legt den Gedanken nahe, daß Theocin direkt auf die NaCl-aus- 
scheidenden Apparate einwirkt und scheint mir zu beweisen, daß 
die Theocinwirkung durch die Annahme nur einer Gefäßwirkling 
nicht restlos erklärt werden kann. Daß die Angriffspunkte 
des Theocins hauptsächlich in der-Niere gesucht werden müssen, 
ergibt sich schon daraus, daß — wie E. Meyer betont — die 
Theocinwirkung bei Nierenschädigung meistens ausbleibt, während 
sie bei Herzkranken, deren Niere primär nicht geschädigt ist, in 
der Regel eine eklatante ist. Für die renale Wirkung des Theocins 
scheint mir ferner auch der Vergleich der Theocinwirkung bei 
meinen hier mitgeteilten Fällen zu sprechen. Die Fälle E u. Sch, 
die sich in bezug auf extrarenale Veränderungen (Störung der 
peripheren Gefäße, Ödembildung) ganz verschieden verhielten, haben 
beide auf Theocin sehr stark reagiert, während die Fälle M und E, 
obwohl sie sich in bezug auf Ödembildung ganz gleich verhielten, 
auf Theocin genau das entgegengesetzte Verhalten zeigten. Daß 
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anatomisch scheinbar ganz gleich geschädigte Tiere sich in bezug 
auf Theocin durchaus verschieden verhalten können, haben Schlayer 
und Mosenthal ganz eindeutig gezeigt; worauf aber diese Ver¬ 
schiedenheit beruht, welche Apparate gestört sein müssen und wie 
sie gestört sein müssen, damit Theocin stark oder gar nicht wirkt, 
diese Frage harrt noch ihrer Lösung. Daß der Ausfall des Milch¬ 
zuckerversuches keinen Schluß auf die Reaktion gegenüber Theocin 
zuläßt, wurde schon betont. Finden sich aber vielleicht Bezie¬ 
hungen zwischen Wasserausscheidung und Theocin? In der folgen¬ 
den kleinen Tabelle habe ich das Resultat des Theocinversuches 
bei meinen hypochlorurischen und hypazoturischen Fällen, sowie die 
Ausscheidungsverhältnisse, die die Niere um die Zeit des Theocin¬ 
versuches bot, zusammengestellt. 


Tabelle XXIX. 


j 

X 

ürin- 

menge 

Theocin- 

wirkcmg 

Sac 

la 

Std. 

ich. 

et. 

°/o 

NaCl-Aus- 

scheidung 

Was- 

ser- 

ver- 

such 

N-Aus- 

schei- 

dung 

Ödeme 

Diagnose 

M 

1500—2000 

schlecht 

9 

69,7 

kaum mehr 
gestört 

? 

gut 

nicht mehr 
vorhanden 

hydrop. 

Nephrop. 

E 

600-800 

sehr gut 

9 

75,4 

” 

gut 

gut 

nicht mehr 
vorhanden 

n 

J 

1200-1500 

keine Re¬ 
aktion 

5 

72 : 


gut 

gut 

nie vor¬ 
handen 

r> 

Sch 

1800-2000 

sehr gut 

10 

68 ! 

noch ge¬ 
stört 

? 

gut 

noch vor¬ 
handen 

n 

Ui 

400-900 

1 

keine Re¬ 
aktion 

17 

0 

schwer ge¬ 
stört 

gestört 

gut 

vorhanden 

n 

l' 

1200-1500 

1 

sehr gnt 

9 

0 

15 

0 

gut 

gut 

nie vor- 
gestort handen 

anhydrop. 

Nephr. 


Aus der Tabelle ergibt sich ohne Kommentar, daß die „Über¬ 
erregbarkeit“ auf Theocin durchaus nicht parallel zu gehen braucht 
mit Polyurie, daß sie sich vielmehr auch bei Oligurie findet 
und andererseits bei Polyurie fehlen kann; daraus ergibt sich ohne 
weiteres, daß entweder Gefaßübererregbarkeit nicht zur Polyurie 
zu führen braucht, oder daß stärkere Reaktion auf Theocin kein 
Ausdruck einer Gefäßübererregbarkeit ist; es sei denn, man nimmt 
eine Reihe verschiedener Übererregbarkeiten an, eine für Wasser, 
eine zweite für Theocin, eine dritte für Milchzucker usw. 

Eine Beobachtung, die ich bei allen Fällen hydropischer Nephro¬ 
pathie machte, möchte ich zum Schluß nochmals erwähnen: Alle 
Fälle, ob sie auf Theocin reagierten oder nicht, haben mit der 
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gleichen Gesetzmäßigkeit auf Harnstoff mit einer Vermehrung der 
Urinmenge reagiert, wie sie auf NaCl mit einer Abnahme reagierten. 

In einem Fall (Fall Uh.) hatte der Harnstoffversuch eine so eklatant 
günstige Wirkung auf die Urinmenge und auf das Allgemeinbe¬ 
finden gehabt, daß wir uns veranlaßt sahen, später Harnstoff aus 
therapeutischen Gründen zu geben. Ich glaube, daß es sich emp¬ 
fiehlt, in Fällen hydropischer Nephropathie, wo alle Diuretica ver¬ 
sagen (wie in Fall Uh), wenigstens den Versuch zu machen, ob , 
nicht durch Harnstoff die Diurese in Gang gebracht werden kann. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Freiburg i. Br. 

Experimentelle Untersuchungen über Physiologie und 
Pathologie des Cholesterinstoffwechsels mit besonderer 
Berücksichtigung der Schwangerschaft. 

Von 

Karl Hävers. 

(Mit 4 Kurven.) 

In letzter Zeit richtet die medizinische Forschung ihr Augen¬ 
merk dem Cholesterinstoffwechsel in erheblicherem Maße zu. Es 
wurde Cholesterin in den verschiedenen Gewebsflüssigkeiten und 
Organen gefunden. Sein Gehalt wurde im Blute, in der Galle und 
in den Organen unter physiologischen und pathologischen Verhält¬ 
nissen bestimmt. Doch konnte die Cholesterinfrage erst dann ge¬ 
klärt werden, als man gelernt hatte, das freie und das in Ester¬ 
form gebundene Cholesterin des Organismus getrennt zu bestimmen- 
Vorerst mußten Methoden gefunden sein, die eine derartige ge¬ 
trennte Bestimmung dieser Substanz gestatteten, erst dann konnte 
der dichte Schleier, der noch über der ganzen Frage des Cholesterin¬ 
stoffwechsels lag, wenigstens etwas gelüftet werden. 

Cholesterin weisen nicht nur die Gallensteine auf. Nach Defaye 
findet es sich in allen Zellen und Flüssigkeiten des Organismus. Hoppe- 
Seyler entdeckte wohl als erster das meist freie Cholesterin in den 
menschlichen Erythrocyten. Beumer, Bürger und Kanders be¬ 
stimmten das ebenfalls zumeist freie Cholesterin der roten Blutkörperchen 
bei verschiedenen Tieren. 

Orgler und Kais erlin g fanden morphologisch Cholesterinverbin¬ 
dungen in verschiedenen Organen des menschlichen Organismus, so be¬ 
sonders in der Rindenschicht der Nebenniere, im Thymus und im Ovarium. 
Karwicka stellte das physiologische Vorkommen der doppelbrechenden 
Lipoide noch im Hoden, in der Hypophyse, der Schilddrüse und den 
Epithelkörperchen fest. Fraenkel, Kirschbaum und Linnert 
bestimmten den Cholesteringehalt der einzelnen Gehirnbestandteile. 

Entgegen Flint, der im Cholesterin ein Abbauprodukt aus Nerven 
imd Gehirn sah, trafen G r i g a u t und Guy Laroche im venösen 
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Blute nicht mehr Cholesterin an als im arteriellen. Die experimentellen 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Landau und Hu eck 
über Veränderungen im Lipoidgehalt der Nebennierenrinde ergaben, daß 
ein weitgehender Parallelismus zwischen Cholesteringehalt des Blutes 
und Lipoidgehalt der Nebennierenrinde existiert. Nach Grigaut findet 
sich das Cholesterin auch im Urin und in den Fäces, und ist hier der 
Cholesteringehalt direkt abhängig von der Nahrung. 

Durch Untersuchungen von Chauffard und seiner Schule steht 
jetzt fest, daß das Cholesterin dauernd im Blute kreist, in dem sein Ge¬ 
halt durch physiologische und pathologische Prozesse großen Schwan¬ 
kungen unterworfen ist und vor allem auch von der Nahrung beeinflußt 
wird. Aus den Untersuchungen von Dezani geht die Unfähigkeit des 
tierischen Organismus, das Cholesterin synthetisch darzustellen, klar hervor. 

Der Organismus scheidet das Cholesterin durch verschiedene Organe 
aus. Es findet sich Cholesterin in den Fäces, im Urin, im Speichel, in 
der Milch, das meiste aber in der Galle. Zu der Frage, ob der Cholesterin¬ 
gehalt der Galle durch die Nahrung beeinflußbar sei, nahm bereits 
N a u n y n Stellung. N a u n y n kam auf Grund der Untersuchungen 
von Thomas, Kausch und Jan kau an Tieren mit Gallenblasen¬ 
fisteln zu dem Schluß, daß weder durch die Nahrung noch durch direkte 
Cholesterineinführung in den Organismus die Cholesterinausscheidung in 
der Galle quantitativ verändert werde. 

Daß die Nahrung aber tatsächlich einen Einfluß auf den Cholesterin¬ 
gehalt der Galle hat, wurde später durch die Versuche von Goodman 
an Hunden mit permanenten Gallenblasenfisteln dargelegt. Bei Eiweiß¬ 
diät stieg die Cholesterinausscheidung durch die Galle in der Tagesmenge 
an, zumal, wenn Goodman rote Blutkörperchen verfütterte. Auch 
fand Goodman schon, daß die Cholesterinmenge in der Galle gar nicht 
von der Quantität der Galle abhängt. 

Kusumoto applizierte Hunden Gifte, die zu einem starken Zer¬ 
fall von Erythrocyten führen, und der Cholesteringehalt der Galle war 
daraufhin vermehrt. Bacmeister bot sich die günstige Gelegenheit, 
die Cholesterinausscheidung in menschlichen Gallen am Lebenden zu 
untersuchen. Auch hier zeigte sich, was schon Goodman beobachten 
konnte, daß der Cholesteringehalt der Galle nicht abhängig ist von 
deren Menge. Dann ergab sich ebenso, entsprechend den Versuchen von 
Goodman am Hund, eine vermehrte Cholesterinausscheidung in der 
Calle bei verstärkter Eiweißaufnahme und eine verminderte bei Kohle¬ 
hydratkost. Diese Abhängigkeit der Gallencholesterinmenge von der 
Nahrung zeigt, daß tatsächlich das Cholesterin ein allgemeines Stoff- 
wechselprodukt ist, das durch die Leberzelle ausgeschieden wird. 

Fraser, Gardner, Grigaut, L’Huillier, Bacmeister 
und Henes zeigten, daß durch Nahrungscholesterin das freie und auch 
das in Esterform gebundene Cholesterin im Blute ansteigt. Beim 
Kaninchen konnte dann in der Folge Pr ihr am feststellen, daß Cho¬ 
lesterinfütterung eine Hypercholesterinäinie und zugleich eine Verminde¬ 
rung des Cholesteringehaltes in der Leber bewirkte. 

Weitere Fütterungsversuche an Tieren machten Lemoine und 
Gerard. Durch cholesterinarme Diät erzeugten diese Forscher eine 
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Hypocholesterinämie. Die Cholesterinwerte schwankten von 0,48 bis 
0,94 °/ 00 . Durch Fütterung von Eiern und Milch erreichten sie dagegen 
eine Cholesterinvermehrung im Blute mit 1,14—1,43 °/ 00 Cholesterin. 
Hueck verfütterte bei Tieren direkt Cholesterin und erzielte so eine 
starke Anreicherung der Nebennierenrinde mit doppelbrechenden Sub¬ 
stanzen. Steinbiß rief durch Fütterung von Thymus, Nebenniere, 
Leber und Muskelsubstanz in Pulverform beim Kaninchen eine Athero¬ 
sklerose hervor, die durch vegetabilische Kost etwas hintan gehalten 
wurde. Durch direkte Cholesterinfütterung bei Kaninchen erreichten 
Anitschkow und C h a 1 a t o w außer einer Hypercholesterinämie und ver¬ 
mehrten Cholesterinausscheidung durch die Galle eine ziemliche Cholesterin¬ 
infiltration in Aortenwand, Leber, Nebennierenrinde, Milz und Knochen¬ 
mark. Eine regelrechte Cholesterinsteatose erwirkte Anitschkow durch 
Verabreichen von Hühnereigelb, Gehirnsubstanz und Cholesterin beim 
Kaninchen. Die Cholesterinverfettung zeigte sich in der Leber, den Ge¬ 
fäßwänden, den hämatopoetischen Organen, den Mesenterialdrüsen, der 
Milz und im .Rückenmark. 

Zu recht auffallenden Resultaten kamen Weltmann und Biach 
auf Grund von vergleichenden Untersuchungen an Herbivoren und Carni- 
voren. Durch Fettfütterung erzielten sie bei Herbivoren eine permanente 
Hypercholesterinämie mit Ablagerung von Cholesterin in der Leber, der 
Aorta, der Nebennierenrinde und den Ovarien. In der Galle aber zeigte 
sich keine vermehrte Cholesterinausscheidung. Weltmann und Biach 
zogen daraus den Schluß, daß bei Herbivoren eine physiologische Dich¬ 
tung der Leber bezüglich der Cholesterinausscheidung vorliege. Die 
gleichen Versuche ergaben bei Carnivoren nur eine transitorische Hyper¬ 
cholesterinämie mit Vermehrtem Cholesteringehalt in der Galle und ohne 
jede Schädigung der Leber. 

Der endogene Cholesterinstoffwechsel erleidet noch bei verschiedenen 
pathologischen Zuständen eine wesentliche Änderung. Chauffard, 
Guy Laroche und Grigaut fanden bei Ikterus, Atherosklerose und 
chronischen Nierenerkrankungen eine Hypercholesterinämie. Diese tritt 
nachDefaye außerdem noch ein bei Cholelithiasis, Typhus, chronischen 
Herzerkrankungen, Xanthom, Diabetes melitus und Lungentuberkulose, 
bei der sich im Urin zehnmal mehr Cholesterin findet als im Harn Ge¬ 
sunder. Nach Pribram hat Urämie und langdauernde Agonie eine 
Einschwemmungscholesterinämie aus geschädigten Körpergewebszellen zur 
Folge, während beim Ikterus eine Retentionscholesterinämie vorliegt. 
Klinkert traf eine Cholesterinvermehrung im Blute an bei chronischen 
Nierenerkrankungen, Eklampsie, Diabetes und Ikterus. Apert, Pe- 
chery und Rouillard fanden 3,15—4,65—5,50 °/ 00 Cholesterin im 
Blute bei Xanthom. Auch Pribram sah eine Cholesterinanreicherung 
des Blutes bei chronischen Nierenentzündungen. Widal, Weill und 
Laudat konstatierten beim Ikterus zahlreiches freies Cholesterin im 
Blute, aber keine Hyperlipämie. Neben einer Cholesterinanreicherung 
im Blute bei Eklampsie erhielten Beniner und Bürger die höchsten 
Werte an Cholesterin im Serum bei Cholämie und diabetischer Lipäniie. 
Bacmeister und Henes trafen einen erhöhten Cholesteringehalt des 
menschlichen Blutes bei Diabetes, Adipositas, chronischen Nierenleiden 
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und frischer Atherosklerose an. Nach Weltmann zeigen Athero¬ 
sklerose, chronische Nierenentzündungen, nichtulcerierende Neoplasmen, 
Xanthome, Lebererkrankungen, katarrhalischer Ikterus, diabetische Aci- 
dose, Tabes dorsalis, Neuroretinitis und traumatische Neurose eine Hyper- 
cholesterinämie. Auch H i 11 g e r fand bei nichtulcerierenden, noch 
operablen Carcinomen den Cholesteringehalt des Blutes vermehrt, 
Klinkert betonte das Einhergehen von diabetischer Acidose mit Cho¬ 
lesterinanreicherung im Blute. Die von Klinkert untersuchten Xan¬ 
thome enthielten viele Cholesterinester. Der zwischen 1,10 und 1,82 ° , )0 
schwankende Cholesteringehalt des gesunden Blutserums wird nach 
H e n e s erheblich überschritten infolge vou chronischer Nierenentzündung, 
frischer Atherosklerose und Diabetes. Grigaut berechnet die Hyper¬ 
cholesterinämie bei chronischen Nierenleiden und Lebererkrankungen bis 
zu 15,0 °/ 00 Cholesterin; bei Gallenstauung ist die Cholesterinanreiche¬ 
rung des Blutes durch Retention bedingt, nicht etwa endogenetisch. 
Nach Secchi ist die Hypercholesterinämie während des Ikterus keine 
Folge der Cholämie. 

Finden wir bei jenen Erkrankungen den Cholesteringehalt im Blute 
vermehrt, so sehen wir bei anderen pathologischen Zuständen eine Ver¬ 
armung des Blutes an Cholesterin. Chronischer Alkoholismus, Tabes 
dorsalis, Lues lassen nach Pribram das Erythrocytencholesterin teil¬ 
weise verschwinden. Be um er und Bürger bemerkten ein Herunter¬ 
gehen des Blutcholesterins durch perniziöse Anämie, schwere Chlorose, 
Carcinose und Pankreasatrophie, Bacraeister und Henes ein gleiches 
durch Alter, Abzehrung und schlechten Allgemeinzustand. Die In¬ 
fektionskrankheiten, Scharlach, Pneumonie, Erysipel, Sepsis, akuter Ge¬ 
lenkrheumatismus, Pleuritis, gehen während des Fiebers mit einer Hypo- 
cholesterinämie einher, die mit der Höhe und Dauer des Fiebers Hand 
in Hand geht, wie aus den Untersuchungen von Troisier, Grigaut, 
Klinkert, Bacmeister, Henes, Weltmann und Secchi zu er¬ 
sehen ist. Klinkert, Weltmann und Henes trafen das gleiche 
Verhalten des Blutserums beim tuberkulösen Fieber. Ist jedoch bei den 
Infektionskrankheiten das Fieber überwunden, so folgt der Verminderung 
des Blutes an Cholesterin zur Zeit des Fieberabfalles eine ausgesprochene 
Hypercholesterinämie, wie dies Troisier, Grigaut und Heues 
nach weisen konnten. Nach Chauffard, Grigaut, Bacmeister, 
He ne 8 und Secchi nimmt der Typhus unter den Infektionskrank¬ 
heiten insofern eine Sonderstellung ein, daß bei ihm der anfänglichen 
Cholesterinverarmung im Blute bald eine sekundäre Hypercholesterinänne 
folgt. Weltmann entdeckte noch ein Herabsinken des Cholesterin¬ 
spiegels im Serum bei ulcerierenden Neoplasmen. 

Ganz übereinstimmend mit der Cholesterinarmut des Blutes ergaben 
die Untersuchungen von Wacker und Hu eck eine Verminderung der 
Cholesterinester in der Nebennierenrinde bei langdauernden akuten sep¬ 
tischen, pyämischen und infektiösen Prozessen, sowie bei der ulcerierenden 
Tuberkulose und dem ulcerierenden Carcinom. Andererseits fanden 
Landau, Wacker und Hu eck, auch wieder analog dem Blut¬ 
befunde, bei Atherosklerose, chronischen Nierenentzündungen und Dia¬ 
betes eine starke Vermehrung der Cholesterinester in der Nebennieren- 
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rinde. Chauffard, Guy Laroche und Grigaut bestimmten in 
der Nebenniere bei chronischen Nierenleiden das Cholesterin zu 59 bis 
52 0 / 00 , bei Tuberkulose zu 2—31 °/ 00 , bei akuten Infektionskrankheiten 
zu ca. 9 °/ 00 , bei Leukämie zu 6,5 °/ 00 und bei Lebercarcinom und 
Gallensteinbildung zu ca. 12 °/ 00 . Eine Cholesterinarmut der Nebenniere 
konnte Grigaut bei Lungentuberkulose, Streptokokkensepsis, Meningitis, 
Tetanus, Typhus und Pneumonie feststellen. Interessant war die Ent¬ 
deckung von Chauffard, daß die weißen Herde im Augenhintergrund 
bei Retinitis albuminurica aus Ablagerungen von Cholesterinestern be¬ 
stehen ; die gleichzeitig vorhandene Hypercholesterinämie wird nach 
Chauffard durch funktionelle Schutzhypertrophie der Nebenniere her¬ 
vorgerufen. Im Blute fand Chauffard in diesen Fällen 3,0—8,0 °/ 00 
Cholesterin. Auch Widal, Weill und Laudat bemerkten bei der 
chronischen Nierenentzündung eine starke Lipämie und Hypercholesterin¬ 
ämie. Das milchige Aussehen des Blutserums geht parallel mit der 
Albuminurie. Die Retinitis albuminurica ist eine Cholesterinesterablage¬ 
rung in der Retina. 

Wenn Troisier und Grigaut die Milz oder eine Niere ex&tier- 
pierten, so trat keine Cholesterinsteigerung im Blute ein. Das gleiche 
war bei partieller Pankreasexstirpation der Fall. Dagegen war eine 
halbseitige Schilddrüsenentfernung oder eine einseitige Nebenniereriexstir- 
pation von einer Hypercholesterinämie gefolgt, die durch Überfunktion 
des stets hypertrophisch werdenden Restes bedingt wurde. 

Abc ho ff und Kawamura fanden Cholesterinverbindungen in 
einer großen Reihe pathologisch veränderter Gewebe. Die Unter¬ 
suchungen von Wacker ergaben, daß sich Cholesterinester im Depot¬ 
fett des Menschen bei Carcinom, besonders im Mesenterialfett, ferner im 
Fett bei Tuberkulose, Diabetes und chronischer Sepsis vorfinden. Nach 
Grigaut trifft man Cholesterinester weiter noch in der Odemflüssigkeit, 
in der Hydrocele, bei Pleuritis, Ascites, Synovitis, mithin in Exsudaten 
und Transsudaten. 

Ma uriac studierte den Einfluß der Blutentziehung auf den Cho¬ 
lesteringehalt des Blutes beim Kaninchen näher und kam dabei zu 
folgendem Resultat: Eine größere Blutentnahme hatte zunächst beim 
Tiere eine Anreicherung von Cholesterin im Blut zur Folge, die aber 
dann plötzlich bei weiterer Blutentziehung ein starkes Herabsinken des 
Cholerinspiegels im Blute nach sich zog. Wurde jetzt die Untersuchung 
unterbrochen, so machte sich wieder eine stürmisch einsetzende intensive 
Hypercholesterinämie bemerkbar. 

Der Umstand, daß sich das Cholesterin im Blute während des 
Fiebers bei akuten infektiösen Zuständen vermindert, um sich bei der 
Krise und in der Rekonvalescenz wieder zu erhöhen, legte den Gedanken 
nahe, daß das Cholesterin im Blute als auch sonst im Organismus eine 
große antitoxische Rolle bei toxisch-infektiösen Prozessen und bei der 
Entgiftung von toxischen Stoffwechselprodukten spiele. In diesem Sinne 
haben sich Chauffard, Guy Laroche, Grigaut, Rouzand, 
Cabanis, Wacker, Troisier und Pribrara ausgesprochen. Hu eck 
sieht im Cholesterin ein Schutzmittel gegen Toxine und meint, die 
Nebennierenrinde wirke sicher entgiftend, wofür ja auch die dortige Ge- 
Dentachea Archiv für klm. Medizin. 115. Bd. 1H 
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fäßanordnung spricht. Nach Chauffard, Gay Laroche und Grigaut 
ist das Cholesterin nicht nur znr Entgiftung des Organismus da, auch 
zum richtigen Ablauf der Lebensprozesse. Eine Hypertrophie der äußeren 
Rindenschicht der Nebenniere finde sich ja auch in den ersten Lehens* 
jahren zur Entgiftung und zur speziellen Einwirkung auf die nervösen 
Zentren durch Cholesterin. Grigaut berichtete über einen Fall von 
Endocarditis septica mit intensivem Herabsinken des Cholesteringehaltes 
im Blute, der immer weniger wurde. Die sekundäre Hypercholesterinämie 
blieb aus, und es erfolgte der Exitus letalis. Nach P r i b r a m bildet viel¬ 
leicht das Ansteigen des Cholesterins im Blute die Ursache der Poly- 
cythaemia rubra, da das Cholesterin die Erythrocyten gegen Toxine 
vor dem Zerstören schützt. 

Wie der Chosteringehalt des Blutes, so ist nach Baomeister 
auch der in der Galle abhängig von exogenen und endogenen Faktoren. 
Das Gallencholesterin ist ebenfalls ein Produkt des allgemeinen Stoff¬ 
wechsels. Es ist vermehrt bei chronischen Nierenerkrankungen, bei 
Eklampsie, Ileus und Peritonitis, wie dies Peirce zeigen konnte. Bac- 
meister fand eine stärkere Cholesterinausscheidung durch die Galle 
beim Diabetes und Lilienthal bei der Adipositas, Roehmann und 
Kusumoto bei Zerfall von Erythrocyten infolge von Blutgiften, wobei 
auch die Fäces einen erhöhten Gehalt an Cholesterin zeigten. Herunter- 
gehen des Gallencholesterins bemerkte Peirce bei akuten Infektions¬ 
krankheiten, mit Ausnahme des Typhus, der eine Übersättigung der 
Galle mit Cholesterin hervorruft. Endlich fanden noch Peirce und 
M c N e e an einigen Leichen eine Cholesterinanreicherung der Galle bei 
der Gravidität zugleich mit Hyperlipoidämie. McNee bestimmte den 
Cholesteringehalt während der Gravidität in der Galle zu 0,621 °/ 0 gegen 
den sonstigen bei Nichtgraviden zu 0,15—0,16°/ o . 

Ein Zustand echter Cholesterinsteastose entsteht nach Asch off 
durch die Natur selbst während der Gravidität. Überall im Organismus 
der Graviden findet eine gesteigerte Bildung und Aufspeicherung der 
Cholesterinester statt infolge der Eibefruchtung. Der Cholesterinstoff¬ 
wechsel ist erhöht. Im Blute und in der äußeren Rindenschicht der 
Nebenniere Bind die Cholesterinester vermehrt. 

Chauffard, Guy Laroche und Grigaut bestimmten in einigen 
Fällen den Cholesteringehalt des Blutserums während der Gravidität vom 

1.—7. Monat. Sie fanden dabei folgende Werte: 

1. —2. Monat 2,50 — 2,70 g Gesamtcholesterin. 

2. -3. „ 2,10,1,60,1,70 g „ 

3. -4. „ 1,20, 1,70, 2,20 g „ 

4. 5. „ 1,90, 2,10, g » 

5. -7. „ 1,60, 2,0—3,0 g » ... . 

Erst iin 8. und 9. Monat ist die Hypercholesterinämie ein beinahe 

konstanter Befund, und der Gehalt an Gesamtcholesterin im Blutserum 
bewegt sich fast stets zwischen 2 und 3 g auf 1000 g Blut. Schon 
am 2.—3. Tage des Wochenbettes kehrt der Gehalt des Serums an 
Cholesterin wieder zur Norm zurück. Gleichzeitig mit der Hyper- 
chole8terinämie in der Gravidität geht vom 3. Monat an eine funktio¬ 
neile Hypertrophie der äußeren Rindenschicht der Nebenniere einher. 
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die im 6. Monat bereits das Doppelte des Normalen beträgt. Die 
französische Schule spricht dem Cholesterin in der Gravidität eine anti¬ 
toxische Wirkung zu. 

Schlimpert und Huffmann erzielten in der Gravidität Choleste¬ 
rinwerte im Blute von 0,15 °/ 0 —0,25 und 0,30 °/ 0 . Sie bestimmten das 
Gesamtcholesterin. 

Wichtig in dieser Sichtung sind auch die Untersuchungen von 
Herrmann und Neu mann über den Lipoidgebalt des Blutes in der 
Gravidität. Herrmann und Neumann fanden im Blute von Graviden 
vom 3. Monate an eine Hypercholesterinämie, die mit der Gravidität 
stets an Quantität zunimmt. Das Blut ist mit Fett angereichert, da* 
8erum milchig getrübt. Die Lipoidämie erreicht am Ende der Gravidität 
ihren Höhepunkt, schwindet aber bald wieder nach der Geburt. Am 
1. und 2. Wochenbettstag ist der Lipoidreichtum des Blutes noch der 
gleiche wie vor der Geburt. Gegen Ende der ersten Wochenbettswoche 
findet jedoch eine rapide Abnahme des Cholesterins und der Lipoide 
überhaupt im Blute statt. Anfangs der zweiten Wochenbettswoche ist 
der Blutbefund wieder wie bei der nichtgraviden Frau. Dieses Herunter- 
ßinken der Lipoidämie im Wochenbett auf die Norm zeigt sich aber nur 
bei solchen Wöchnerinnen, die ihr Kind stillen; sonst bleibt die Hyper¬ 
cholesterinämie lange noch ziemlich konstant. 

Dementsprechend konnten Herrmann und Neumann weiter fest¬ 
stellen an den gleichen Graviden, daß ein Teil der Lipoide aus dem 
Blute in die Milch während des Wochenbettes übergeht. Die größte 
Lipoidausscheidung in die Milch ereignet sich in der ersten Wochenbetts¬ 
woche. Auch die Nieren scheiden etwas Lipoide aus. 

Während so im Blute der Graviden eine Betention von Lipoiden 
statthat, werden diese im Wochenbett proportional mit dem „Einschießen 
der Milch“ durch die Brustdrüse zum Teil wieder ausgeschieden. Aber 
nur ein Teil der Lipoide, des Cholesterins, verläßt in der Milch und im 
Urin während des Wochenbettes den Organismus. Da sich das Blut 
selbst wieder auf seinen normalen Lipoidgehalt vor der Gravidität bald 
einstellt, so muß noch ein anderer Ausscheidungsmodus für Cholesterin 
während des Wochenbettes existieren. Herrmann und Neu mann 
vermuteten ihn damals bereits in der Galle und fanden hierin eine Er¬ 
klärung für das von Ascho ff und Bacmeister angegebene so häufige 
Auftreten von Cholesterinsteinen in den Gallenwegen kurz nach der 
Gravidität. Diese noch bestehende Lücke in der Untersuchungsreihe 
sollen meine Versuche überbrücken, über die ich noch unten berichtigen 
werde. 

Nicht lange nach den Untersuchungen von Herrmann und Neu¬ 
mann führte Roemer auf Grund von Experimenten die Hyperlipämie 
und Hypercholesterinämie in der Gravidität auf den Ausfall der Follikel¬ 
tätigkeit der Ovarien zurück. Diese schreitet mit zunehmender Gravi¬ 
dität fort. Auch Klinkert fand, daß die Funktion der Ovarien 
während der Schwangerschaft gehemmt ist. Den normalen Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes zu 1,8 °/ 00 , nach Grigaut zu 1,40—1,90 °/ 00 , fand 
Klinkert in der Gravidität zu 2,3—4,2 °/ 00 erhöht. Auch Flandin 
bestätigte die Hypercholesterinämie während der Gravidität, und Grigaut 

18 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



274 


Haykrs 


Digitized by 


verlegt den endogenen Ursprung des Graviditätscholesterins vor allem 
in die Nebennierenrinde und in das Ov&rium. Demgegenüber konnten 
jedoch Landau, Wacker und Hu eck feststellen, daß das Cholesterin 
der Nebennierenrinde in der Gravidität eine starke Zunahme erfährt. 
Auch McNee wies eine Vermehrung des Cholesterins in der Neben¬ 
nierenrinde bei der Gravidität nach. 

Auf experimentellem Wege wollte ich auf Veranlassung von 
Herrn Privatdozenten Bacmeister in Erfahrung bringen, ob bei 
physiologischen und pathologischen Vorgängen die Vermehrungen 
des Cholesterins im Blute einhergehen mit einer vermehrten Aus¬ 
scheidung in der Galle oder ob eine Retention im Körper nack- 
zuweisen ist. 

Die Experimente wurden an Hunden gemacht. Zunächst studierte 
ich den Einfluß der Nahrung auf die Cholesterinausscheidung durch die 
Galle. Zu diesem Zwecke wurde bei einer Hündin eine Gallenfistel an¬ 
gelegt, die mittels einer Kanüle durch die Bauchwand mit der Außen¬ 
welt in Verbindung trat. Die Kanüle war durch einen Gummischlaüch 
mit einem ca. 60 ccm fassenden weiten Glasrohr verbunden, das zur 
Aufnahme der Galle diente und unter dem Bauche des Tieres befestigt 
war, ohne diesem irgendwie lästig zu fallen. So erhielt ich die fließende 
Gallenblasengalle. Beim Anlegen dieser permanenten Gallenfistel wurde 
der Ductus choledochus offen gelassen, so daß noch etwas Galle in den 
Darm floß und die Fäces färbte. So wurden die normalen Verhältnisse 
nicht sonderlich gestört, und hatte ich die Möglichkeit, die Unter¬ 
suchungen längere Zeit hindurch auszuführen. Täglich um die gleiche 
Zeit wurde die 24stündige Gallenmenge aus dem Glassammelrohr abge¬ 
lassen und auf ihren Cholesteringehalt geprüft. Nach dem Ablassen der 
Galle wurde dem Tier, auch wieder um die gleiche Zeit, das stets ge¬ 
wogene Futter gereicht. Hierbei wurden das Fleisch und das Fett, wenn 
sie verabreicht wurden, immer noch gesondert festgelegt. Der Rest des 
Futters wurde 24 Stunden später wieder zurückgewogen und so aus der 
Differenz der beiden Gewichtszahlen das vom Tier aufgenommene 
Quantum bestimmt. Auch auf das von der Hündin täglich zu sich ge¬ 
nommene Wasser wurde Wert gelegt. Bei der innerhalb 24 Stunden 
abgesonderten Galle wurde auf die Menge, Farbe und den Geruch ge¬ 
achtet. Ferner wurde die Galle täglich auf Erythrocyten, Leukocyten 
und Salzen chemisch und mikroskopisch untersucht. Bei einem Gehalt 
an Blutzellen oder Eiterkörperchen wurde sie als unbrauchbar betrachtet. 
Doch hat der Geruch der Galle mit ihrem Gehalt an Leukocyten gar 
nichts zu tun. Endlich wurde noch auf die Körpertemperatur des Tieres 
ein Augenmerk gerichtet. 

An den ersten Tagen nach der Operation sonderte das Tier reich¬ 
lich Galle ab, wohl als Reaktion auf den operativen Eingriff. Doch 
konnte ich diese Gallenmengen zu meinen Versuchen nicht gebrauchen, 
da sie noch etwas Blut enthielten, das noch eine Wirkung der Operation 
war. Dies verschwand aber bald in der Galle, und ich konnte an die 
Ausführung meiner Experimente herantreten. 
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Bei meinen Untersuchungen bediente ich mich zum Bestimmen des 
Cholesterins in der Galle der Methode von Windaus. 

Die genau gemessene Galle wurde gleich, nachdem sie gewonnen 
war, auf dem Wasserbad getrocknet, fein gepulvert, nochmals getrocknet 
quantitativ in die Hülse eines Apparates von Soxhlet übergeführt und 
hier 3 Tage mit Äther extrahiert. Darauf wurde dieser eingedampft 
und der Rückstand in heißem Alkohol von 96 °/ 0 gelöst und filtriert. 
Zum Filtrat wurde beiße Digitoninlösung etappenmäßig im Laufe von 
24 Stunden so lange zugesetzt, bis kein weiterer Niederschlag von 
Digitonincholesterid mehr eintrat. Ich gebrauchte eine ca. 0,6—0,7 °/ 0 
Digitoninlösung. Diese hielt sich selbst Monate hindurch in der Kälte 
klar, ohne die geringste Trübung oder Auskristallisation von Digitonin 
in der alkoholischen Lösung zu zeigen. In der 1 °/ 0 Digitoninlösung 
hatte sich dieser Übelstand öfters bemerkbar gemacht, so daß dann im 
alkoholischen Filtrat nicht nur das Digitonincholesterid als unlösliche 
chemische Verbindung ausfiel, sondern nachträglich in der Kälte auch 
Digitoninkristalle in Nadelform, wie auch das Digitonincholestorid, sich 
als unwillkommene Gäste dem gewollten Niederschlag beiraischten und zü 
falschen Werten führten. Der Niederschlag von Digitonincholesterid 
wurde dann im Goochtiegel mit Alkohol von 96 °/ 0 . gewaschen, bei einer 
Temperatur zwischen 90 und 100° 24 Stunden getrocknet und gewogen f 
daun wieder 24 Stunden bei der gleichen Temperatur getrocknet und 
wieder gewogen. Diese bestimmte Menge von Digitonincholesterid wurde 
jetzt mit 0,25 multipliziert und so der Gehalt der betreffenden Gallen¬ 
menge an freiem Cholesterin gefunden. Die gefundenen Werte wurden 
auf die Gallenmenge bezogen, also der Prozentgehalt der Galle an Cho« 
lesterin berechnet. 

Zur Bestimmung der Cholesterinester wurde das alkoholische Filtra^ 
aus dem Goochtiegel m mit destilliertem Wasser verdünnt, im Scheide • 
trichter dreimal mit Äther ausgeschüttelt und extrahiert. Dann wurde 
der Äther, der die Cholesterinester in Lösung hält, wieder verdampft, 
und der Trockenrückstand in heißem Alkohol von 96 °/ 0 gelöst. Hierauf 
wurde der alkoholische Rückstand 1 Stunde lang auf dem Wasserbade 
erhitzt mit Natriumäthylat, das jeweils frisch aus 1 g metallischen 
Natrium und 25 ccm absolutem Alkohol bereitet wurde. Durch das 
Natriumäthylat vollzog sich die Verseifung der Cholesterinester zu freiem 
Cholesterin. Diese wurden in Alkohol von 96 °/ 0 gelöst, Wieder mit 
destilliertem Wasser verdünnt, im Scheidetrichter dreimal mit Äther 
ausge8chüttelt und extrahiert. Nachdem wiederum der Äther abgedampft 
war, nahm heißer Alkohol von 96 °/ 0 den Rückstand in Lösung auf. 
Und wieder wurde zum alkoholischen Filtrat so lange heiße Digitonin¬ 
lösung etappenmäßig innerhalb von 24 Stunden zugegeben, bis sich kein 
Niederschlag von Digitonincholesterid weiter mehr zeigte. Dieser neue 
Niederschlag von Digitonincholesterid wurde wiederum im Goochtiegel 
mit Alkohol von 96 °/ 0 gewaschen, bei einer Temperatur zwischen 90 
and 100° 24 Stunden getrocknet und gewogen, wieder 24 Stunden bei 
der gleichen Temperatur getrocknet und wieder gewogen. Die gefundene 
Menge Digitonincholesterid mit 0,25 multipliziert, ergab dann den Gehalt 
der Gallenmenge an Cholesterinestern. 
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Nun zu den Ergebnissen der Untersuchungen! 

Wie bereits erwähnt, beobachtete ich erstlich den Einfluß der 
Nahrung auf den Cholesteringehalt der Galle. Zunächst stellte 
sich bei sämtlichen Versuchen die interessante Tatsache heraus, 
daß bei der Hündin abgesehen von zwei einzigen Ausnahmen, auf 
die später noch näher eingegangen werden soll, stets die Cholesterin¬ 
ester das freie beträchtlich üherwogen. 

Des weiteren zeigte sich bald, daß bei starker Nahrungszufuhr 
bei sonst gemischter Kost vor allem die Cholesterinester in der 
Galle vermehrt waren, während das freie Cholesterin gar nicht oder 
doch nur wenig erhöht wurde. Dabei enthielt die Nahrung au 
diesen Tagen quantitativ nicht mehr Fleisch oder Fett wie auch 
sonst. Wurde die reichliche Nahrungszufuhr länger unterhalten, 
so gingen die stärker ausgeschiedenen Cholesterinester wieder etwas 
zurück. Erst, wenn die Nahrungszufuhr eine sehr große wurde, 
fand sich auch das freie Cholesterin etwas vermehrt in der Galle. 
Stets jedoch wurden die Cholesterinester in stärkerer Quantität 
angetroffen als das freie Cholesterin, so lange gemischte Kost ver¬ 
abreicht wurde. Bei beschränkter Nahrungszufuhr verringerten 
sich analog die Cholesterinester der Galle, während das freie 
Cholesterin eher noch etwas anstieg als weniger wurde (Kurve 1, 
IH, IV). 

Das Bild ändert sich total beim Verabreichen von reiner Eiweiß¬ 
diät. Es findet sich dann beim Hunde eine Anreicherung der 
Galle an Cholesterin. Aber es tritt eine Verschiebung unter den 
beiden Komponenten des Gesamtcholesterins ein. Während bei 
der gemischten Kost stets die Ester das freie Cholesterin über¬ 
wiegen, besteht bei Eiweißdiät der weitaus größte Teil des Gesamt¬ 
cholesterins aus freiem Cholesterin, und die Ester vermindern sieb 
ganz beträchtlich. Bei länger fortgesetzter Eiweißdiät, nähern sich 
auch hier allmählich die höheren Werte des freien Cholesterins den 
niedrigeren der Cholesterinester. Doch findet sich immer bei 
Eiweißdiät das freie Cholesterin in größerer Menge in der Galle 
als die Ester. Dieses Verschieben unter den beiden Cholesterin¬ 
komponenten zugunsten des freien und zuungunsten des ge¬ 
bundenen Cholesterins tritt auch sogar bei gemischter Kost auf, 
wenn nur das Eiweiß überwiegt (Kurve I, IH). 

Besteht die Nahrung nur aus Butter und Milch, so wird die 
Galle beim Hunde ebenfalls mit Cholesterin angereichert Doch 
sind jetzt die Ester und auch das freie Cholesterin erhöht. Beide 
Komponenten beteiligen sich an der Anreicherung der Galle mit 
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Cholesterin bei der Fett¬ 
diät. Leider kann man hierbei 
keine längere Beobachtung 
machen, um zu sehen, ob 
auch bei anhaltender Fettdiät 
bald wieder die stärker aus¬ 
geschiedenen Cholesterinester 
etwas zurückgehen ‘wie bei 
der Eiweißkost und bei starker 
Nahrungsaufnahme sonst ge¬ 
mischter Kost. Dauerte das 
Verabreichen von Butter und 
Milch länger als zwei Tage, 
so bekam das Tier nämlich 
Erbrechen, Diarrhoe und Ap¬ 
petitmangel; es magerte ab 
und vertrug die Fettkost nicht 
gut, weshalb bald wieder 
andere Nahrung gegeben wer¬ 
den mußte (Kurve I, II). 

Sind in der zugeführten 
Nahrung nur Kohlehydrate, 
so geht der Cholesteringehalt 
der Galle kaum merklich her¬ 
unter, manchmal etwas mehr, 
manchmal weniger, bedeutend 
ist jedoch der Cholesterin¬ 
abfall nicht, da die Hündin bei 
einseitiger Kohlehydratkost 
zumeist eine bedeutende Nah¬ 
rungsmenge zu sich nimmt. 
Auch hier zeigte sich einmal 
eine Verschiebung der beiden 
Cholesterinkomponenten. Das 
freie Cholesterin war in der 
Galle in größerer Quantität 
vorhanden als die Ester, 
doch war der Unterschied 
noch bei weitem nicht so 
groß und augenfällig wie 
bei der Eiweißdiät. Mit- 
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unter näherten sich die beiden Komponenten ziemlich stark 


(Kurve II, III). 

Bei diesen Versuchen mit gemischter Kost erhielt ich folgende 


Durchschnittswerte: 

Futter- Fleisch- 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

Zunahme 

Zunahme 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

g 

ccm 

Ol 

Io 

01 

Io 

2360 

212 

28 

0,044 

0,125 

1775 

155 

41 

0,033 

0,097 

2104 

133 

24 

0,084 

0,117 

793 

64 

15,4 

0,031 

0,171 

3000 

223 

20 

0,031 

0,136 

Bei reichlicher Nahrungszufuhr gestalteten sich die Durchschnitts¬ 

werte so: 

Futter¬ 

Fleisch¬ 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

zunahme 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

g 

ccm 

01 

Io 

Ol 

Io 

3605 

274 

26 

0,056 

0,153 

797 

77 

12,7 

0,031 

0,564 

1407 

— 

11,7 

0,027 

0,138 

4725 

228 

20 

0,035 

0,463 

Wurde die zugeführte Nahrung beschränkt, so erhielt ich im Durch 

schnitt: 

Futter¬ 

Fleisch¬ 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

zunahme 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

g 

ccm 

01 

Io 

0/ 

Io 

770 

65 

40 

0,113 

0,136 


Bei reiner Eiweißdiät ergaben sich im Mittel die Werte: 

Fleisch- Gallen- freies Cholesterin¬ 
zunahme menge Cholesterin ester 

g ccm °/o °/o 

423 15,3 0,170 0,051 

Diese Verschiebung unter den beiden Cholesterinkomponenten war 
nicht so intensiv, wenn die sonst gemischte Kost stark mit Ei¬ 
weiß durchsetzt war. Es fanden sich dann die Durchschnittswerte: 


Futter¬ 

Fleisch¬ 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

zunahme 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

g 

ccm 

Ol 

10 

0! 

Io 

4345 

2650 

41 

0,128 

0,112 
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Bei absoluter Fettdiät ermittelte ich im Durchschnitt: 


Fett¬ 

Gallen- 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

menge Cholesterin 

ester 

g 

ccm 


Ol 

lo 

0/ 

io 

785 

35 


0,073 

0,156 

Wurde jedoch 

nur der gemischten 

Nahrung ziemlich viel Fett 

beigegeben, so 

fielen die 

Werte 

im Mittel 

auch nicht viel 

anders aus: 





Fett¬ 

Fleisch¬ 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

menge 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

g 

ccm 

Ol 

1 0 

0/ 

Io 

1810 

150 

27,5 

0,065 

0,153 


(1100 Fett) 

Reine Koblehydratkost erbrachte die Mittelwerte: 


Kohlehydrat¬ 

Gallen¬ 

freies 

Cholesterin¬ 

zunahme 

menge 

Cholesterin 

ester 

g 

ccm 

Ol 

Io 

°r 

Io 

1580 

36 

0,043 

0,033 

1019 

12 

0,049 

0,114 


Diese Fütterungsversuche wurden an zwei Hündinnen an¬ 
gestellt. Das erste Tier, ein kleines, riß sich am 26. Untersuchungs¬ 
tage die Kanüle aus der Gallenblase heraus. Diese schrumpfte 
bald, und so wurde die Hündin für alle weiteren Untersuchungen 
untauglich. Es wurde daher an einer zweiten Hündin eine Gallen¬ 
fistel in gleicher Weise anglegt. Da sich diese 7 Monate lang in 
bester Weise hielt, so konnten alle weiteren Versuche an diesem 
Tiere in aller Ruhe studiert werden. Jedoch war diese Hündin be¬ 
trächtlich größer und kräftiger als jene, nahm auch täglich mehr 
Nahrung zu sich, woraus obige Differenzen in den Cholesterin¬ 
werten zu erklären sind. 

Durch die Untersuchungen über den Einfluß der Nahrung auf 
die Cholesterinausscheidung in der Galle komme ich zu folgendem 
Ergebnis: 

In der Hundegalle sind bei gewöhnlicher Kost stets die 
Cholesterinester in größerer Quantität vorhanden als das freie 
Cholesterin. 

Bei starker Nahrungszufuhr wird die Galle vornehmlich mit 
Cholesterinestern angereichert. Jedoch gehen bald bei länger 


Difitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen Ober Physiologie u. Pathologie d. Cholesterinstoffwechsels usw. 281 


dauernder Ernährung die Cholesterinester wieder etwas zurück. 
Erst bei überaus großer Nahrnngszufuhr findet sich sowohl das 
gebundene als auch das freie Cholesterin vermehrt in der Galle. 

Wird die Nahrungsaufnahme beschränkt, so verringern sich 
besonders die Cholesterinester in der Galle. 

Reine Eiweißdiät ruft eine Verschiebung der beiden Kompo¬ 
nenten des Gesamtgallencholesterins hervor. Die Galle wird mit 
freiem Cholesterin angereicheit, während sich die Ester beträchtlich 
vermindern. Bei länger fortgesetzter Eiweißdiät nähern sich die 
höheren Werte des freien Cholesterins aber wieder den niedrigeren 
der Cholesterinester. Viel Eiweiß bei sonst gemischter Kost führt 
zur gleichen Verschiebung der beiden Cholesterinkomponenten in 
der Galle. 

Fettdiät verursacht eine stärkere Ausscheidung von Cholesterin 
durch die Galle. Sowohl das freie als das gebundene Cholesterin 
sind vermehrt Auch hier überwiegen die Ester das freie Cholesterin, 
wie auch bei der gewöhnlichen Kost. 

Kohlehydratkost hat keinen sonderlichen Einfluß auf die 
Cholesterinausscheidung durch die Galle, da bei dieser einseitigen 
Kost der Hund seinen Nahrungsbedarf durch größere Quantitäten 
zu decken sucht 

Da das Überwiegen der Cholesterinester über das freie Chole¬ 
sterin in der Hundegalle unter gewöhnlichen Verhältnissen auffiel, 
wurde ein Kontrollversuch an Menschengalle gemacht, die ich der 
Liebenswürdigkeit des Herrn Professors Asch off verdankte. Der 
Versuch wurde auch hier nach der Methode von Windaus aus¬ 
geführt Es ist bekannt, daß die Menschengalle weitmehr freies 
Cholesterin enthält als Ester. Diese Galle entstammte einer Leiche, 
bei der sich eine starke Allgemeinatherosklerose und eine athero- 
sklerotische Schrumpfniere fand. Die nach der gleichen oben wieder¬ 
gegebenen Methode bestimmten Werte waren: 

Freies Cholesterin Cholesterinester 

0,596% 0,025% 

Es ergab sich somit die Richtigkeit der Technik und das tat¬ 
sächliche Vorherrschen der Cholesterinester in der Hundegalle. 

Interessant war auch die zufällige Beobachtung, die ich bei 
meinen Versuchen machen konnte. Schon oben wurde erwähnt, daß 
auf die Körpertemperatur des Tieres ein besonderes Augenmerk 
gerichtet wurde. Da zeigte sich nun, daß beim Fieberzustand sich 
die Cholesterinausscheidung in der Galle beträchtlich verringerte 
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auf Kosten nur des freien Cholesterins. Dieses sank infolge des 
Fiebers ganz bedeutend ab, während die Cholesterinester auf ihrer 
alten Höhe verharrten. Die Werte des freien Cholesterins während 
des Fiebers fielen von 0.064 °/ 0 auf 0,011 °/ 0 

„ 0,076 „ „ 0,005 „ 

„ 0,024 „ „ 0,007 „ 

,. 0,049 „ r 0,016 „ 

„ 0,032 „ „ 0,007 „ (Kurve I, H, IV). 

Eine Cholesterinverarmung der Galle wurde außerdem dann 
noch bei heißer Witterung beobachtet, die auf das Allgemeinbe¬ 
finden des Tieres ungünstig einwirkte. Die Hündin lag an solchen 
Tagen zusammengekauert in einer Ecke ihres Stalles und zeigte 
in keiner Weise das sonstige muntere Wesen. Trotzem war die 
Nahrungsaufnahme an diesen Tagen keine sonderlich verminderte. 
Diese verminderte Cholesterinausscheidung geschah hauptsächlich 
auf Kosten der Cholesterinester. Das freie Cholesterin verminderte 
sich nicht, ja verstärkte sich sogar einmal, ohne jedoch jemals die 
Quantität der Ester zu überschreiten. Die während dieser Indis¬ 
poniertheit ausgeschiedenen Cholesterinester sanken von: 

0,071 °/ 0 auf 0,045 °/ 0 und 0,042 °/ 0 
0,087 „ „ 0,078 „ 

0,132 „ „ 0,055 „ (Kurve I). 

Aus diesen zufällig gemachten Beobachtungen kann ich folgern: 

In pathologischen Fällen, besonders im Fieberzustande, ver¬ 
ringert sich die Cholesterinausscheidung durch die Galle auf Kosten 
des freien Cholesterins. Dieses erfährt eine beträchtliche Abnahme. 

Des weiteren beobachtete ich dann den Einfluß der Gravidität 
auf die Cholesterinausscheidung durch die Galle bei der Hündin. 
Das Tier, dessen Galle ich auf ihren Cholesteringehalt bereits durch 
2 V 8 Monate täglich untersucht hatte, wurde belegt und unter ge¬ 
nauer Kontrolle der Kost wurde jetzt die Cholesterinuntersuchung 
der Galle während der Gravidität von mir fortgesetzt. Die Resul¬ 
tate gehen in klarster Weise aus der beiliegenden Kurve IV hervor. 

Das Tier erhielt nur abgewogene Mengen von festen Speisen 
und Getränken. An Eiweiß wurde der Nahrung täglich ungefähr 
die gleiche Menge beigefügt, während das Fett ganz gestrichen 
wurde. 

Die Gravidität dauerte 11 Wochen. Der Cholesterinspiegel 
hielt sich in normaler Höhe in der Galle und zeigte die physio¬ 
logischen Schwankungen je nach Menge und Art der Nahrung. 
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Die größeren Schwankungen, die besonders zwischen dem 9. und 
13. Tage zu sehen sind, sind durch besondere Fütterungsversuche 
za erklären, auf die die Leber sofort wie in den vorhergehenden 
Monaten je nach der Cholesterineinfuhr gleichsinnig reagierte. Ein 
merklicher Unterschied in der Cholesterinausscheidung durch die 
Galle war erst von der 8. Woche an zu beobachten. Der Cholesterin¬ 
gehalt der Galle wurde auffallend niedriger. Die Ester als auch das 
freie Cholesterin wurden immer weniger durch die Galle ausge¬ 
schieden, je mehr sich die Gravidität ihrem Ende näherte. So sank 
der Gehalt an freiem Cholesterin von 0,049 % auf 0,003 °/ 0 langsam 
aber stetig ab und ebenso der an Cholesterinestern von 0,413 % 
allmählich auf 0,016 °/ 0 . Immer aber enthielt die Galle mehr 
Cholesterinester als freies Cholesterin. 

Gegen Ende der 11. Woche geschah der Warf zweier Jungen. 
Gleich am nächsten Tage nach dem Wurf fand eine ganz rapide 
Ansteigung der Cholesterinausscheidung in der Galle statt. Beide 
Komponenten des Cholesterins waren vermehrt. Doch überwog das 
freie Cholesterin um ein Bedeutendes an Quantität das gebundene. 
Während bei der Eiweißdiät eine regelrechte Verschiebung der 
beiden Cholesterinkomponenten eintrat zugunsten des freien Chole¬ 
sterins und zu ungunsten der Ester, was vielleicht darauf zurück- 
zufiihren ist, daß das Eiweiß, vor allem das Fleisch, das Cholesterin 
mehr in freiem Zustande als in gebundenem enthält, verhielt es 
sieh hier anders. Es wurden beide Cholesterinkomponenten be¬ 
trächtlich mehr durch die Galle kurz nach dem Wurf ausgeschieden. 
Dabei stieg die Anreicherung der Galle mit freiem Cholesterin derart 
rapid an, daß sich dieses um ein Bedeutendes mehr in der Galle 
nachweisen ließ als die Cholesterinester. Dieses Emporschnellen 
des freien Gallencholesterins und das weit weniger Vermehrtwerden 
der Cholesterinester ist wohl physiologisch so zu erklären, daß der 
Organismus die Fettsäuren zur Milchbereitung nach dem Wurf 
nötig hat und daher nicht mehr so viel Cholesterin durch diese 
Fettsäuren binden kann, sondern das freie Cholesterin durch die 
Leber in die Galle ausschüttet. Daher das so auffallende und auch 
wieder so sehr interessante äußerst schnelle Anwachsen der Aus¬ 
scheidung des freien Cholesterins gerade durch die Galle. Unter 
physiologischen Verhältnissen entspricht die Ausscheidung durch die 
Leber dem Angebot von seiten des Blutes. Es kann jedoch zeit¬ 
weise. wie bei der Gravidität, eine Retention im Blute erfolgen. 
Für die Retention können zwei Gründe in Frage kommen. In der 
Leber selbst kann die Ursache liegen, daß das Lebei filter plötzlich 
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unter uns noch nicht bekannten Einflüssen dicht und infolgedessen 
das Cholesterin im Blute aufgespeichert wird, weil ihm die Leber¬ 
zelle jetzt den üblichen Abfluß verschließt. Es kann aber auch 
eine Umstimmung in der Konstitution der Lipoide selbst der Grund 
sein, daß die chemisch veränderten Verbindungen die unveränderte 
Leberzelle nicht mehr passieren können. Schon 2 Wochen nach 
dem Wurf war die Cholesterinausscheidung durch die Galle wieder 
die gewöhnliche mit dem Überwiegen der Cholesterinester über 
das freie Cholesterin. 


Die Cholesterinwerte änderten sich durch den Wurf folgender¬ 
maßen : 


Freies Cholesterin 
0,003 % vor 1 
0,304 „ nach / 


dem Wurf 


Cholesterinester 
\ vor 0,016 °/ 0 
l nach 0,178 „ 


Die höchsten Cholesterinwerte während der Gravidität lauteten: 

Freies Cholesterin Cholesterinester 
0,049 % 0,413 % 

Die Versuche über den Einfluß der Gravidität auf die Chole¬ 
sterinausscheidung in der Galle führen mich zu dem Schluß: 

Während der Gravidität findet bei der Hündin in der Galle 
eine stetig fortschreitende, langsame Verarmung des Gesamt¬ 
cholesterins statt. Diese erreicht am Ende der Gravidität ihren 
Höhepunkt. Nach beendigter Gravidität, kurz nach dem Wurf, 
findet sich beim Hunde in der Galle eine rapide starke Anreicherung 
mit Cholesterin. Dieses besteht aber jetzt gegen sonst zumeist aus 
freiem Cholesterin. Das Anreichern der Galle mit freiem Cholesterin 
geht allmählich wieder zurück und das alte Verhältnis des Vor- 
herrschens der Cliolesterinester über das freie Cholesterin in der 
Galle ist wieder hergestellt. 

Bei der Zusammenfassung der Untersuchungsresultate ergibt sich: 

Eine Anreicherung der Galle mit Cholesterin erfolgt auf starke 
Nahrungszufuhr, Eiweißdiät und Fettkost. Bei beschränkter Nah¬ 
rungsaufnahme, im Fieberzustand und in der Gravidität tritt eine 
Cholesterin Verarmung der Galle ein. Nach beendigter Gravidität 
wird kurz nach dem Wurf die Galle rapid mit Cholesterin über¬ 
schüttet. Die Hauptrolle hierbei spielt das freie Cholesterin. Dieses 
steigt in der Galle besonders beträchtlich bei Eiweißdiät und nach 
beendigter Gravidität infolge des Wurfes an, verringert sich aber 
ziemlich stark beim Fieber. 
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Was bereits Goodman beim Hunde und Bacmeister beim 
Menschen gefunden hatten, wird somit durch meine Versuche be¬ 
stätigt: Die Nahrung hat entschieden einen Einfluß auf die Cho¬ 
lesterinausscheidung durch die Galle. Durch die von mir gefundene 
Tatsache, daß in der Hundegalle unter gewöhnlichen Bedingungen 
weit mehr Cholesterinester vorhanden sind als freies Cholesterin, ist 
es ja allerdings unmöglich, von vornherein alles beim Hunde Ge¬ 
fundene nun ohne weiteres auf den Menschen zu übertragen. Ver¬ 
halten sich doch hier die beiden Cholesterinkomponenten in der 
Galle gerade umgekehrt. Die Menschengalle enthält mehr freies 
Cholesterin als gebundenes. Doch wird man wohl die Bedingungen 
des Schwankens des Gesamtcholesterins der Galle, wie ich sie bei 
der Hündin gefunden habe, ohne große Bedenken auf die Verhält¬ 
nisse beim Menschen übertragen können. 

Der Einfluß der Diät auf den Cholesteringehalt der Galle ist 
demnach gemäß meinen Untersuchungen geradezu offensichtlich. Auf 
starke Nahrungszufuhr hin, nach reiner Eiweißdiät und stärkerem 
Vertretensein von Eiweiß in der sonst gemischten Kost, ferner nach 
reichlicher Fettkost findet sich eine größere Ausscheidung von 
Cholesterin durch die Galle. Andererseits stößt man auf eine 
Cholesterinverarmung der Galle bei beschränkter Nahrungszufuhr 
und noch weit mehr im Fieberzustande und in der Gravidität. 
Ganz besondere Beachtung verdient die so intensive Ausschüttung 
von Cholesterin gleich nach beendigter Gravidität kurz nach der 
Geburt Dieses Ergebnis gerade meiner Experimente stimmt ja 
ganz überein mit den Resultaten der Untersuchungen von Herr¬ 
mann und Neumann. Nach diesen vollzieht sich während der 
Gravidität eine mit dieser fortschreitende Aufspeicherung von 
Cholesterin im Biute, die am Ende der Gravidität ihren Höhepunkt 
erreicht. Im gleichen Maße, wie sich das Blut jedoch mit Cholesterin 
anreichert, verarmt auch die Galle an dieser Substanz, wie ich 
jetzt zeigen konnte. Es erscheint überaus zweckdienlich, daß sich 
das Blut in der Gravidität mit Lipoiden stark anreichert, da doch 
jetzt der mütterliche Organismus eine mit der Gravidität immer 
größer werdende Aufgabe zu erfüllen hat. Und wie diese immer 
stärkere Anforderungen an den mütterlichen Organismus stellt, je 
mehr die Gravidität ihrem Ende zugeht, so steigert sich mit dieser 
auch progressiv die Lipämie und Hypercholesterinämie. Dieser 
Cholesteringehalt des Blutes sinkt aber kurz nach der Geburt im 
Wochenbett, besonders gegen Ende der 1. Woche ganz rapid, wie 
dies die Versuche von Herrmann und Neumann ergaben. Dabei 
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findet zur gleichen Zeit ganz parallel mit der Lipoidverarmung 
des Blutes eine Ausscheidung von Cholesterin durch Brustdrüse 
und auch etwas durch die Niere statt. Doch ist dies nur eine 
teilweise Ausscheidung, nicht alles im Blute aufgespeicherte Cho¬ 
lesterin verläßt in der Milch und auch im Urin den Organismus. 
Im Blut ist bereits anfangs der 2. Wochenbettswoche nach Herr¬ 
mann und Neumann, Schlimpert und Huffmann der Cho¬ 
lesteringehalt wieder der gleiche wie bei der nichtgraviden Frau. 

Nach meinen Experimenten wird aber sogleich nach beendigter 
Gravidität die Galle beim Hund mit Cholesterin, und zwar zumeist 
mit freiem Cholesterin, geradezu überschüttet. Die Cholesterin¬ 
retention ist aufgehoben, die Leberzelle läßt das Cholesterin wieder 
reichlich, ja viel reichlicher beim Hunde durch, oder die Um¬ 
stimmung in der Konstitution der Lipoide selbst ist wieder be¬ 
seitigt, und in der Galle trifft man jetzt beim Hunde zumeist das 
freie Cholesterin an. Der Organismus hat offenbar infolge der 
Laktation keine freien Fettsäuren zur Bindung des Cholesterins 
mehr zur Verfügung, und daher wird die Galle mit dem freien 
Cholesterin ganz intensiv angereichert. Und diese Übersättigung 
der Galle mit dem freien Cholesterin ist eine ganz plötzliche und 
rapide. 

Wenn eine Vermehrung des Cholesterins im Blute nachweisbar 
ist, so kann diese Anreicherung zwei Gründe haben. Entweder 
das vorhandene und mit der Nahrung neu eingeführte Cholesterin 
wird nicht mehr in der gewohnten Weise ausgeschieden, oder aber 
es wird im Körper Cholesterin neu gebildet, resp. aus vorhandenen 
Depots ausgeschüttet und in den Kreislauf gebracht. Die Hyper- 
cholesterinämie in der Gravidität wird man als einen Retentions¬ 
vorgang auffassen müssen, der zu einer Speicherung des Cholesterins 
in verschiedenen Depots im Körper führt. 
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Aus der II. medizinischen Klinik in München. 

Zur Diagnose der Herzbeutelver wachs angen. 

Von 

E. Edens und W. v. Förster. 

(Mit 13 Kurven.) 

Verwachsungen der beiden Herzbeutelblätter miteinander wer¬ 
den häufig auf dem Sektionstische gefunden und selten zu Leb¬ 
zeiten des Kranken erkannt Dabei können die klinischen Er¬ 
scheinungen recht schwer sein und das ausgeprägte Bild einer 
Kreislaufinsufficienz bieten. Es fehlen jedoch diesem Bilde meist 
charakteristische Symptome. Für manche Fälle werden aber einzelne 
Merkmale angegeben, die bezeichnend für Perikardobiiteration sein 
sollen, so systolische Einziehung und diastolische Vorschleudernng 
der Gegend des Herzstoßes, der Pulsus paradoxus, inspiratorisches 
Anschwellen der Halsvenen und diastolischer Venenkollaps. In 
letzter Zeit ist der Pulsus paradoxus Kußmaul’s genauer studiert 
worden von Wenckebach; er beschreibt als wesentliches Kenn¬ 
zeichen, daß der Puls nicht im Beginn sondern erst im weiteren 
Verlaufe der Ausatmung seine größte Höhe erreicht 

Da die Herzbeutel Verwachsungen neuerdings durch die Cardio- 
lyse Gegenstand einer aktiveren Therapie geworden sind, gewinnt 
auch die Diagnostik erhöhtes Interesse. Aus diesem Grunde und 
in der Überzeugung, daß die sphygmographische Untersuchung der 
Herzbeut el Verwachsungen bisher nicht genügend ausgenützt worden 
ist, sind in folgendem eine Anzahl von Fällen, bei denen Pulsauf¬ 
nahmen gemacht wurden, zusammengestellt worden. Eine ausführ¬ 
lichere Darstellung mit Literatur findet sich in der Inaug.-Diss. 
von F o r s t e r’s: Beitrag zur Diagnose der Herzbeutel Verwachsungen. 

Fälle, in denen eine Obliteratio pericardii durch die 
Sektion fest gestellt wurde. 

1. W., 17jiihr. Buclilnnder. Mit 7 Jahren Rheumatismus , mit 
11 Jahren Herzbeschwerden. Zeichen eines kombinierten Klappenfehlers 
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des linken Herzens. Kommt mit den Zeichen schwerer Herzschwäche 
ins Krankenhaus. Beim Eintritt reicht das Herz 1 cm nach links von 
der linken Mamillarlinie, 1 cm rechts vom rechten Sternalrand bis zum 
oberen Band der 3. Rippe. Puls beschleunigt, voll, Orthopnoe. Diagnose: 
Mitralinsufficienz und Aorteninsufficienz. Plötzlicher Exitus. 

Sektion: Chronisch fibröse retrahierende Endokarditis der Aorten¬ 
klappen mit Verkalkung. 8tenosierende, fibrös verkalkende Endokarditis 
der Mitralis, totale Obliteration des Herzbeutels. Das Herz liegt dem 
Sternum straff an, das mediastinale Gewebe ist nicht ganz leicht vom 
Sternum ablösbar. Die Außenfläche des Herzbeutels ist links mit der 
Lunge verwachsen. 

Sphygmogramm: Deutlicher positiver Herzstoß. Puls regelmäßig. 
Im Jugularpuls finden sich nur 2 Wellen, da infolge Verlängerung der 
Überleitung die a-Welle mit der vorausgehenden v-Welle konfluiert. 
a—c Intervall schätzungsweise 0,3—0,4". 

2. Z., 16jähr. Arbeiter. Mit 14 Jahren Rippenfellentzündung, seit 
8 Tagen Atembeschwerden und Herzklopfen. Pat. war fast 3 Monate 
in der Klinik; bei der Aufnahme Tuberkulose, besonders der rechten 
Lunge, kein Klappenfehler, Herzbeutelerguß: Dämpfung 2 Querfinger 
links von der linken Mamillarlinie, 2 Querfinger rechts vom rechten 
Sternalrand, unterer Rand der 2. Rippe, Herzstoß nicht fühlbar. Im Ver¬ 
lauf der Krankheit geht der Erguß etwas zurück, wie auch die Röntgen¬ 
durchleuchtung ergibt. Es tritt Reiben auf. Zunehmender Verfall. Exitus. 

Diagnose: Pericarditis exsud. tuberc. 

Sektion: Rekurrierende tuberkulöse eiterig-seröse Perikarditis, teil¬ 
weise mit schwartiger Verdickung der Herzbeateiblätter. Die beiden 
Blätter des Perikards sind gegen die Basis zu nach hinten miteinander 
verwachsen. Klappen intakt. Alte Adhäsivpleuritis. 

Sphygmogramm: Herzstoß nicht erhalten. In der Jugulariskurve 
eine große a-Welle, die c-Welle ist als kleiner Buckel im absteigenden 
Schenkel der a-Welle angedeutet. Die x-Senkung ist schmal, da sich 
eine früh ansteigende v-Welle findet. y-Senkung flach. 

3. E., 55jähr. Witwe. Mit 13, 22 und 33 Jahren Gelenkrheuma¬ 
tismus, seit 5 Jahren Zeichen von Herzschwäche (Ödeme, Dyspnoe). 

Herzdämpfung: Linke Mamillarlinie, 1 Querfinger rechts vom 
rechten Sternalrand, unterer Rand der 3. Rippe, Herzstoß im 4. Inter¬ 
kostalrand in der linken Mamillarlinie. Systolisches Geräusch in allen 
Ostien, Puls klein, unregelmäßig. Ödeme der Arme und Beine. Geringer 
Ascites. 

Diagnose: Insufficientia cordis. 

8ektion: Pericarditis fibrosa obliterans. Die Größe des rechten 
Ventrikels gleicht einer Knabenfaust, Vorhof gänseeigroß; linke Kammer 
und Vorkammer nicht vergrößer. Klappen frei. 

Sphygmogramm: Es wurde nur Radial- und Jugularpuls aufgenommen. 
Die Registrierung ergab eine Arbythmia perpetua. Die Jugulariskurve 
bot nichts von dem sogenannten Kammervenenpuls Abweichendes. 

4. T., 57jähr. Schuhmacher. Mit 37 Jahren Herzerweiterung und 
Herzbeutelentzündung. Potatorium. Seit Jahren Atemnot, besonders 
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bei Anstrengungen. Herzdämpfung: 4,5 cm rechts, 12,5 cm links von 
der Medianlinie. Systolisches und diastolisches Geräusch über der Aorta. 
Puls, altus, celer, unregelmäßig. Röntgendurchleuchtung gibt keinen 
Anhalt für Herzbeutelverwachsungen. Wassermann positiv. Im Laufe 
von Monaten zunehmende Herzschwäche. 

Diagnose: Myodegeneratio cordis, Aorteninsufficienz, Arhythmia 
perpetua. 

Sektion: Der Herzbeutel ist mit dem linken Herzen vollkommen 
verwachsen. Dilatation und Hypertrophie besonders des linken Ventrikels. 
Chronische luetische Myokarditis, besonders des Septums und der stark 
verdünnten Hinterwand der Herzspitze. 

Sphygmogramm: Herzstoß klein, aber positiv. Sogenannter Kammer¬ 
venenpuls der Jugulariskurve. Der Puls des linken Vorhofs zeigt ven¬ 
trikelsystolisch eine tiefe Einsenkung, wie sie bei der Arhythmia perpetua 
auch sonst zu finden ist (Fig. 1). 

5. W., 23jähr. Schreiner. Mit 20 Jahren Mandel-, Nieren- und 
Herzbeutelentzündung. Pat. kommt mit Fieber, Schüttelfrost, Oppressions- 
gefühl ins Krankenhaus. Herz nach rechts und links verbreitert, Töne 
anfangs rein, dann systolisches Geräusch an der Spitze, diastolisches über 
der Basis. Im weiteren Verlauf Pleuritis exsudativa beiderseits, vorüber¬ 
gehend auch perikarditisches Reiben. Nach Ablauf dieser Erscheinungen 
zeigte das Röntgenbild Verdunklung über beiden Unterlappen, Zwerch¬ 
fellbewegung fast aufgehoben. Herzspitze mit der Unterlage verwachsen 
(30. Juni). 

Wegen eines Decubitus wird Pat. einige Tage chirurgischer Be¬ 
handlung überwiesen. Beim Wiedereintritt rascher Verfall unter fieber¬ 
haften Erscheinungen, Exitus nach 4 Tagen. 

Diagnose: Mitral- und Aorteninsufficienz. Myodegeneratio cordis. 

Sektion: Herzbeutelblätter vollkommen miteinander verwachsen, 
starke Dilatation, mäßige Hypertrophie besonders des linken Herzens. 
Chronische Endokarditis der Aorten- und Mitralklappen. Starke Trübung 
des Herzmuskels. Die Innenfläche der linken Lunge ist mit dem Herz¬ 
beutel verwachsen. Zwischen den Verwachsungen ist ein seröser Erguß. 
Typhus mit beginnender Geschwürsbildung. 

Sphygmogramm: (30. Juli). Jugulariskurve wird nicht erhalten. 
Herzstoß deutlich positiv mit ausgesprochener Vorhofszacke. Das Öso- 
phagokardiogramm zeigt 7 cm oberhalb der Cardia deutliche as-Welle, 
eine einfache, etwas spät ansteigende vs-Zacke, der wiederum eine neue 
Erhebung unmittelbar folgt (Fig. 2), die vor D eine ungewöhnliche Zacke 
bildet. 

Kein stärkerer Anstieg nach dem Punkte D hinauf, gleichwohl 
deutlicher Abfall bei diesem Punkte. 

Fälle, in denen die Sektion keine Herzbeutelver- 
waclisungen, dagegen eine starke Erweiterung des 
rechten Herzens ergab. 

Der Jugularispuls zeigte in zwei derartigen Fällen eine ab¬ 
norm tiefe und breite x- (also kammersystolische) Senkung. 
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6. K., 41jähr. Maler. Pat. kommt mit Ödemen und Dyspnoe ins 
Krankenhaus. 

Klinische Diagnose: Starkes Emphysem, Insufficientia cordis. 

Sektion: Hochgradiges Emphysem. Hypertrophie und abnorme 
Dilatation des rechten Ventrikels. Linker Ventrikel klein. Klappen 
und Perikard frei. 

Spbygmogramm: Große a-Welle, vk -f- c als flacher Buckel im ab¬ 
steigenden Schenkel der a-Welle angedeutet (Fig. 3). 

7. Sch., 33jähr. Kaufmann. Myodegeneratio infolge Potatorium. 

Sektion: Hypertrophie und geringe Dilatation des linken, Hyper¬ 
trophie und starke Dilatation des rechten Herzens. 

Spbygmogramm: Im wesentlichen wie Fall 6. 

Fälle, in denen klinisch eine Perikarditis beobachtet 

wurd e. 

8. B., 27jähr. Schreiner. Pat. kommt mit Gelenkrheumatismus ins 
Hospital. Herz um 1 Querfinger nach rechts und links verbreitert. 
Mitralinsufficienz. Vom 7.—9. Krankheitstag perikarditisches Reiben, 
dann Herzbeutelerguß, der vom 23. Tag ab wieder znrückgeht. Fast 
4 Wochen später Aufnahme des Sphygmogramms. Im Osophagokardio- 
gramm ist die vs Zacke sehr klein und kurz, ihr folgt sofort eine tiefe 
Senkung, als ob das Herz infolge perikarditischer Adhäsionen durch die 
Systole nach vorn zum Sternum gezogen würde. Der Moment der 
Diastole D ist deutlich markiert, jedoch ist die Senkung meist nur gering 
(Fig. 4). 


Fig. 4. 



Die genauere Betrachtung ergibt, daß der Radialpuls Wencke- 
bach’sehe Perioden zeigt und das Üsophagokardiogramm keine as-Welle 
an typischer Stelle darbietet. Die Vorhofskontraktion beginnt vielmehr, 
wie erkannt werden kann an den Stellen, wo infolge der Leitungsstörung 
eine Kammersystole ausfällt, etwa 0,5" vor der Ventrikelkontraktion. 
Da nun die durchschnittliche Pulslänge ebenfalls 0,5 bis nicht ganz 0,6 
beträgt, so geht daraus hervor, daß die Vorhofsystole mit der voraus¬ 
gehenden Ventrikelsystole zusammenfallen muß. Daher die sonderbare 
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Form des Ösophagokardiogramms. Bestätigt wird diese Auffassung durch 
den einige Tage später aufgenommenen Jugularispuls, der noch eine so 
starke Leitungsverlangsamung aufweist, daß die a-Welle der c-Welle un¬ 
mittelbar folgt (Fig. 5). 

Fig. 5. 



9. B., 17jähr. Mädchen. Pat. hatte mit 12 Jahren schon einmal 
eine fieberhafte Krankheit durchgemacht. Tritt im September mit Poly¬ 
arthritis rheumatica in Behandlung, daneben fand sich eine Mitral- und 
Aorteninsufficienz mittleren Grades. Im Dezember tritt perikarditisches 
Reiben auf, das am Ende dieses Monates nicht mehr hörbar ist. Drei¬ 
eckiger Herzschatten im Röntgenbild. 

Sphygraogramm: 9. Dez. Nach tiefer Inspiration ist im Moment 
der Exspiration der erste große Radialpuls etwas kleiner als die beiden 
folgenden. 

3. Januar. Das am 9. Dez. beobachtete Verhalten des Radial¬ 
pulses besteht nicht mehr. Im Jugularispuls starke Verlängerung des 
a—c-Intervalles, so daß a mit dem vorhergehenden v zusammenfällt. 
Wenck ebach’sche Perioden wurden bei der Pat. nicht beobachtet. 

10. F., 18jähr. Arbeiter, kommt mit Bronchopneumonie ins Kranken¬ 
haus. Im Verlauf der Erkrankung tritt exsudative Perikarditis hinzu. 
Nach Resorption des Exsudates und Entfieberung w r ird Pulskurve aufge¬ 
nommen. Im Sphygmogramm Herzstoßkurve negativ. Die a-Welle des 
Cardiogramms tritt ebenfalls als Senkung auf. Jugulariskurve flach, ins¬ 
besondere y-Senkung nur angedeutet. 

11. H., 25jähr. Student. Tritt mit Angina ein. Im Verlauf der 
Erkrankung stellt sich perikarditisches Reiben ein ohne nachweisbaren 
Erguß. Herz gesund, bot vorübergehend accidentelles Geräusch. 

Sphygmogramm: (nach Ablauf der Perikarditis). Der Jugularispuls 
zeigt typische drei Wellen. Bei der Inspiration eine auffallende Ver¬ 
kleinerung der a-Welle. Im Moment der Exspiration erfolgt ein großer 
Radialpuls, dem dann in der Atempause kleinere folgen. 

12. P., 43jähr. Arbeiter. Mit 35 Jahren Gelenkrheumatismus 
und Herzbeutelentzündung. Kommt jetzt mit Polyarthritis rheumatica. 
Im Verlauf der ersten vier Krankheitswochen eine Pericarditis sicca mit 
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anschließender Verbreiterung der Herzdämpfung nach links durch Erguß. 
.Nach Rückgang der Herzdämpfung Aufnahme des Sphygmocardio- 
gramm s: a—c Intervall = 0,2". Puls 140 in der Minute, a konfluiert 
mit der vorhergehenden v-Welle. 

13. L., 28jähr. Frau. Die Patientin tritt mit einem großen peri¬ 
karditischen Erguß ein. Herzdämpfung: Mittlere Axillarlinie, 2 Quer¬ 
finger rechts vom rechten Sternalrand, unterer Rand der 2. Rippe. Kein 
Klappenfehler. Die Punktion ergibt eine stark blutig gefärbte Flüssig¬ 
keit, die neben frischen Erythrocyten Fetttropfen, zerfallene Erythro- 
cyten und lymphocytenähnliche Zellen enthält. Geringer Ascites. 

Sphygmogramm: Vom Ösophagus aus wird, wie zu erwarten, nur 
eine kleine undeutliche Kurve erhalten. Der Jugularispuls zeigt eine 
große breite a-Welle, in derem absteigenden Schenkel sich die c-Welle 
nur schwach ausprägt. Breite x-Senkung, Anstieg der v-Welle synchron 
mit der Carotisincisur. y-Senkung nur angedeutet (Fig. 6). 


Fig. 6. 



Nach gut 2 Jahren sucht die Patientin wieder das Krankenhaus 
auf. Herzdämpfung: 2 Querfinger innerhalb der vorderen Axillarlinie, 
2 Querfinger rechts vom rechten Sternalrand, oberer Rand der 3. Rippe. 
Kein Klappenfehler. Im Röntgenbild kein Exsudat mehr nachweisbar. 
Lymphocytärer Ascites. 

Sphygmogramm: Die Jugulariskurve trägt noch denselben Charakter 
wie vor 2 Jahren: große a-Welle, sehr kleine c-Welle, tiefe x-Senkung 
und flache y - Senkung (Fig. 7). Nur ist x bedeutend schmaler ge¬ 
worden. 

Bei tiefer Inspiration wird der Puls deutlich kleiner und frequenter, 
im Moment der Exspiration dagegen wieder groß. Die von Wencke* 
bach beschriebene weitere Zunahme der Pulsgröße während der Atem¬ 
pause fehlt. Aufnahme des Ösophagocardiogramms unterblieb, da Pat. 
sich weigerte. 

Es handelt sich bei der Patientin also um eine chronische Poly¬ 
serositis offenbar tuberkulöser Art. Daß beim zweiten Aufenthalt auf 
Grund der früheren hämorrhagischen exsudativen Perikarditis eine Oblite- 
ratio pericardii bestanden hat, darf w f ohl als sicher gelten. 
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Fig. 7. 



Fälle, mit Herzbeutelentzündung in der Anamnese. 

14. G., 20jähr. Student, hat mit 15 Jahren nach Gelenkrheumatis¬ 
mus Herzbeutelentzündung gehabt. 

Herzdämpfung nicht vergrößert, Töne rein, Aktion regelmäßig. 
Herzstoß nicht sichtbar, schwach fühlbar im 4. Interkostalraum. 

Sphygmogramm: Es gelingt nicht einen guten Jugularispuls zu er¬ 
halten. Herzstoß negativ mit positiver a-Zacke. Osophaguspuls wird 
6—8 cm oberhalb der Cardia ohne Doppelballon nur sehr klein, mit 
Doppelballon bedeutend größer erhalten. Er zeigt gut ausgesprochene 
a-Welle, vs-Zacke sehr klein, nach unten abfallend. Geringer Anstieg 
zum Punkte D, mäßig steiler Abfall (Fig. 8). 


Fig. 8. 



15. H., 29jäbr. Eisendreher. Hat vor einem halben Jahr Gelenk¬ 
rheumatismus mit Herzbeutelentzündung durchgemacht. Herzdämpfung 
nicht verbreitert, Töne rein, Aktion regelmäßig. Herzstoß im 5. Inter¬ 
kostalraum nicht sichtbar, schwach fühlbar. 
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Sphygmogramm: Der Puls des linken Vorhofs wurde ohne Doppelballon 
etwas klein erhalten, mit Doppelballon größer. Etwas auffallend ist die 
hohe spitze as-Welle, ferner die verhältnismäßig geringe Ausbildung der 
vs-Zacke und der diastolischen Senkung nach D (Fig. 9). 


Fig. 9. 



16. K., 28jähr. Schreiner, hat vor 2 Jahren eine Herzbeutelent¬ 
zündung gehabt, kommt jetzt mit Polyarthr. rheum. ins Spital. Herz- 
därapfung: rechter Sternalrand, linke Mamillarlinie, unterer Rand der 
3. Rippe. Herzutoß im 5. Interkostalraum, Mamillarlinie, kaum sicht¬ 
bar. Systolisches Geräusch an der Spitze, diastolisches an der Basis. 
P 2 lauter als A 2 . Pulsus altus et celer. Diagnose: Mitralinsufficienz 
und Aorteninsufficienz. 

Sphygmogramm: Herzstoß positiv. Ein Vorhofspuls wird in einem 
Raum von 6—12 cm oberhalb der Cardia erhalten. Nur bei 6 cm ist 
die a-Wellle durch eine kleine der Senkung vorausgehende Zacke aus¬ 
gezeichnet. Weiter nach oben setzt die Vorhofssenkung ohne voraus¬ 
gehende Zacke ein. Eine ganz geringe Zacke, die aber in gar keinem 
Verhältnis zu der recht erheblichen Senkung steht, findet sich wieder 
in einer Höhe von 12 —13 cm. Das Pulsbild besteht eigentlich über¬ 
haupt nur aus der Vorhofssystolensenkung, vs macht mehr den Eindruck 
einer auf die Senkung notwendig folgenden Erhebung als einer eigent¬ 
lichen Welle (siehe Fig. 10). D ist überhaupt nicht oder minimal an¬ 
gedeutet. Im Jugularispuls große a-Welle, kleine, flache c-Welle, deut¬ 
liche v-Welle, x und y-Senkung der Norm etwa entsprechend, a—c Inter¬ 
vall etwa 0,2", hin und wieder Ausfall von Ventrikelkontraktionen in¬ 
folge Leitungsstörung. Patient erhielt kein Digitalis. 

17. Sch., 23 jähr. Maurer, hat vor 1 / A Jahr eine Herzbeutelentzündung 
gehabt, kommt mit linksseitiger Pleuritis exsudativa ins Krankenhaus. 
Herzdämpfung nicht wesentlich verbreitert. Töne rein. Linker Komple¬ 
mentärraum, auch im Röntgenbild verwachsen. 

Sphygmogramm: Herzstoß positiv, klein. Puls des linken Vorhofa 
zeigt zwischen vs und D eine auffallende Zacke (-{-), wie schon in Fig. 2 
beschrieben, ist sonst normal (Fig. 11). 
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Fig. 11. 



18. Sch., etwa 50jäbr. Mann, will nach Kontusion vor längeren 
Jahren eine Herzbeutelentzündung gehabt haben. Keine Herzverbreite¬ 
rung, kein Klappenfehler. Im Röntgenbild findet sich eine Spange, die 
von der Herzspitze zum Zwerchfell zieht, in dieser Form aber häufig 
auch bei Gesunden beobachtet wird. 

Sphygmogramm : Im Jugularispuls hohe a-Welle, sehr kleine c-Welle, 
x-Senkung tief, v-Welle klein, y-Senkung flach. Herzstoß positiv. Puls 
des linken Vorhofs wird bei 7—9 cm oberhalb der Cardia ohne Doppel¬ 
ballon als kleine Kurve mit wenig ausgesprochenen Wellen erhalten. 
Mit Doppelballon gute Kurve: a-Welle auffallend hoch und spitz, vs-Zacke 
klein und stark abfallend, ziemlich steiler Anstieg und Abfall beim 
Punkte D (Fig. 12). 


Fälle, in denen auf Grund des Sphygmogramms eine 
H erzbeutel Verwachsung angenommen wurde. 

19. F., 36jähr. Frau, kommt mit chronischer Nephritis ins Spital. 
Herzdämpfung mäßig nach links verbreitert, kein Klappenfehler. Riva- 
Rocci 185 mm Hg, systolisch. Im Röntgenbild kein auffallender Be¬ 
fund. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




















300 


Edens n. y. Forstkk 


Fi g. 12. 



Spbygraogramm: 7—12 cm oberhalb der Cardia wird im Ösophagus 
ein Kurve gewonnen nur mit Hilfe des Doppelballons. Bei 9 cm kleine 
a-Welle, kleine vs-Welle, starke Steigung zum Punkte D. Bei 12 cm 
sehr große a-Welle, kleine vs-Welle, geringer Anstieg und Abfall bei D. 
Die betreffenden Kurven finden sich in den Pulsstudien von EdenB als 
Beispiel dafür, daß die Größe der Wellen keinen sicheren Maßstab für 
die Tätigkeit des linken Vorbofes abgibt wegen des starken Wechsels 
in verschiedenen Höhen. Herzstoß positiv. Jugularispuls klein: a-Welle 
flach, c-Welle ebenfalls nur sehr klein, x-Senkung desgleichen, y-Senkung 
etwas deutlicher. 

20. H., 40jähr. Frau, ist seit 5 Jahren herzleidend, hatte keinen 
Gelenkrheumatismus. Kommt im März 1909 wegen ihrer Herzbeschwerden 
ins Krankenhaus. Herzdämpfung 3,5 cm rechts, 13 cm links von der 
Medianlinie, unterer Rand der 3. Rippe. Mitralinsufficienz und Aorten- 
insufficienz. Arhythmia perpetua. 

Im Röntgenbild sieht man bei schräger Durchleuchtung, daß der 
Raum zwischen Wirbelsäule und Vorhof auffallend weit ist. Eine Queck¬ 
silbersonde zeigt in der Gegend des linken Vorhofes keine mitgeteilte 
Pulsation, dagegen sieht man in der Gegend des linken Vorhofes einen 
auffallend dunkeln Schatten. 

Sphygmogramm: Arhythmia perpetua; abgesehen davon der Jugu¬ 
larispuls ohne auffallenden Befund. Herzstoß positiv. Im Osophagus- 
puls bis zu 10 cm oberhalb der Cardia auch nach Einschaltung des 
Doppelballons keine Kurve zu erhalten. Oberhalb dieser Stelle eine dem 
Herzstoß nach Form und Zeit entsprechende Zacke. 

Ein Überblick über die vorliegenden Fälle ergibt Folgendes: 
In unserem Material finden sich fünf durch die 
Sektion festgelegte Fälle von Herzbeutel Verwach¬ 
sung e n. 

In dreien dieser Fälle wurde Röntgendurchleuchtung 
ausgeführt; d\ese ergab in einem Fall Anhalt für Perikardadhäsion. 

In dreien dieser Fälle war der Herzstoß positiv, zweimal 
gelang es nicht, eine Herzstoßkurve zu erhalten. 
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In vier dieser Fälle bot der Jugularispuls, wenn von der 
Arhythmia perpetna abgesehen wird, nichts Abnormes, im fünften 
konnte er nicht erhalten werden. 

In zwei dieser Fälle wurde der Puls des linken Vorhofs 
registriert. Fall 4 — eine Arhythmia perpetua — zeigt keine 
Abweichung von dem typischen Bild (Fig. 1). Fall 5 bot eine ab¬ 
weichende Form der vs- und D-Welle (Fig. 2). 

In zwei dieser Fälle bestand eine Arhythmia perpetua. 

Eine starke systolische Einziehung (x-Senkung) des Halsvenen- 
pnlses scheint kein Zeichen von Herzbeutel Verwachsung zu sein, 
dagegen kommt sie vor bei starker Dilatation des rechten Herzen» 
(Fall 6 und 7) (Fig. 3). 

Eine klinische Perikarditis findet sich in sechs 
Fällen. 

In dreien dieser Fälle wurde auf die von Wenckebach ge¬ 
nauer beschriebene Form des Pulsus paradoxus geachtet; in Fall 9 fiel 
das Phänomen positiv aus, später negativ; in Fall 11 und 12 negativ. 

Der in allen Fällen aufgenommene Jugularispuls zeigt dreimal 
(Fall 10, 11 und 13) keine wesentliche Abweichung von der Norm, 
dreimal (Fall 8, 9 und 12) ein Zusammentreifen der a-Welle mit 
der vorhergehenden v-Welle infolge Verlängerung der Leitungszeit. 

In Fall 8 wurde auch der Puls des linken Vorhofs auf ge nommen 
(Fig. 4); die kleine vs-Zacke mit unmittelbar darauffolgender tiefer 
Senkung rief deu Verdacht auf vordere Perikardadhäsionen wach; 
die weitere Untersuchung ergab dann (Fig. 4), die erwähnte Ver¬ 
längerung der Leitung, so daß die abweichende Form des Vorhofs- 
polses auf die abnorme Lage der as-Welle bezogen werden muß. 

Fall 10 zeigte, nachdem das Exsudat zurückgegangen war, 
negativen Herzstoß, in dem auch die a-Welle negativ ausfiel. Die 
Jngularvenenkurve bot nichts Abnormes. Ein Ösophaguscardio- 
gramm wurde nicht aufgenommen. Fall 13. Während des Exsu¬ 
dates erhielt man vom Ösophagus aus nur eine sehr kleine undeut¬ 
liche Kurve. Im Jugularvenenpuls große a-Welle mit breiter x-Sen- 
kung (Fig. 11). Zwei Jahre später, nach Resorption des Exsudates, 
bietet die Jngularvenenkurve denselben Befund. Ösophaguskurve 
wird von der Patientin verweigert. Kein Pulsus paradoxus des 
Wenckebach’schen Typus. Herzstoß wird nicht erhalten. 

Patienten mit Perikarditis in der Anamnese 
wurden fünf untersucht. 

In allen Fällen wurde der Puls des linken Vorhofs von der 
Speiseröhre aus registriert. 
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In dreien der Fälle (Fall 14, 15 und 18) tritt in allen Höhen 
nur die Yorhofssenkung deutlich in Erscheinung (Fig. 10). 

In einem Fall (17) tritt eine ungewöhnliche Zacke zwischen 
vs und D auf (Fig. 11). 

In dreien der Fälle (14, 15 und 18) vrurde eine deutliche Kurve 
erst nach Vergrößerung des im Ösophagus liegenden Rezeptors 
durch Einschaltung eines zweiten Ballons erhalten. 

In dreien der Fälle wurde kein Jugularispuls erhalten (Fall 14 
15 und 17), in zwei Fällen bot er nichts Außerordentliches (Fall 16 
und 18). 

Der Herzstoß fehlte einmal (Fall 15) und war einmal (Fall 14) 
negativ; er war in Fall 17 nur klein, in den beiden letzten Fällen 
ohne bemerkenswerte Abweichungen. 

In zwei Fällen rief erst die graphische Unter¬ 
suchung den Verdacht auf Herzbeutel Verwachsungen 
wach: 

In Fall 19 (Nephritis mit Druckerhöhung) war der Herzstoß 
positiv, Jugularispuls klein, der Puls des linken Vorhofs nur mit 
der Doppelballonmethode gut zu erhalten. In Fall 20 (seit 15 Jahren 
Herzbeschwerden, Arhythmia perpetua) Herzstoß positiv, Jugularis¬ 
puls klein, sonst ohne Besonderheit Puls des linken Vorhofs auch 
mit Doppelballon nicht zu erhalten. Im Röntgenbild an der Stelle 
des linken Vorhofs ein auffallender Schatten. 

Als Resultat unserer Untersuchungen läßt sich folgendes sagen: 

Ein allgemein gültigesZeichenfürdieErkennung 
von Herzbeutelverwachsungen gibt es nicht. Es ist 
dies kein Wunder, da verschiedene Lokalisation der Verwachsungen 
zu verschiedenen Erscheinungen führen muß. 

Auch eine ausgedehnte Obliteratio pericardii 
braucht keinen sichern Röntgenbefund zu geben (Fall 4) 

„ n negativen Herzstoß „ ( „ 5) 

„ keine Veränderung des Jugularispulses zu geben ( „ 1) 

„ „ „ „. Ösophagocardiogramms 

zu geben ( „ 4) 

„ höchstwahrscheinlich keinen Pulsus paradoxus 

(Kußmaul-Wenckebach) zu geben (Fall 13) 

Eine besonders ausgeprägte systolische x Senkung des Jugularis¬ 
pulses scheint nicht von Perikardverwachsungen, sondern von Er¬ 
weiterung des rechten Herzens abzuhängen. 

Ein diastolischer Venenkollaps ist schon in der Norm durch 
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die y-Senkung gegeben. Unsere Fälle zeigen in dieser Phase keine 
Abweichung vom gewöhnlichen Bild. 

Als neue, auf Herzbeutel Verwachsungen verdächt ige aber nicht 
obligate Zeichen sind zu nennen: auffallende Kleinheit des Jugularis- 
pulses, so daß eine Kurve nur schwierig oder gar nicht erhalten 
wird; auffallende Kleinheit des Ösophagocardiogramms, so daß eine 
deutliche Kurve nur mit Doppelballon erhalten wird; Fehlen des 
Vorhofspulses im Ösophagus, auch bei Anwendung des Doppelballons; 
auffallende Kleinheit der vs-Zacke im Ösophagocardiogramm; rascher 
und starker Abfall nach der vs-Zacke; vielleicht auch abnormer 
Anstieg der D-Erhebung. 


Nachtrag. 

Nach Abschluß dieser Arbeit hatte der eine von uns (Edens) 
Gelegenheit, noch einen Fall zu beobachten, der unsere obenstehen¬ 
den Befunde bestätigt. Der 31jährige Mann hat vor 10 Jahren 
Gelenkrheumatismus gehabt, leidet zurzeit an linksseitigem Spitzen¬ 
katarrh. Besonders bei Einatmung gibt der sehr intelligente Kranke 
ein Gefühl an, als ob bei jedem Herzschlag ein Zug vom Herzen 
in der Brust ausgeübt werde. Der Herzstoß lag etwas außerhalb 
der linken Mamillarlinie, die ganze Gegend des Herzstoßes, Rippen 
und Interkostalräume, zeigte sehr deutliche systolische Einziehung. 
Die Herzdämpfung nicht vergrößert, die Töne rein. Puls labil, 
zwischen 70 und 110, kein Pulsus paradoxus. Jugulariskurve konnte 
nicht erhalten werden. Von der Speiseröhre aus mit Doppelballon 
kleine Kurve des linken Vorhofs mit auffallend kleiner und ab¬ 
fallender vs-Zacke (Fig. 13). Herzstoß negativ. 


Fig. 13. 



Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115 . Bd. 20 
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Aus dem Senckenbergischen pathologisch-anatomischen Institut 
zu Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. Dr. B. Fischer). 

Über das Chlorom und seine Beziehungen zur 
Myeloblastenleukämie. 

Von 

Oberarzt Dr. K. Emden, Assistenten atn Institut 

mit einem klinischen Beitrag yon Dr. John Rothschild, 
Kinderarzt in Frankfurt a. U. 

Die Chlorome teilt man nach Naegeli heute seit 1900 
in lymphatische und myeloische Chlorome ein. Die klinischen 
Symptome können bei beiden vollkommen gleich sein und nur das 
Blutbild und der histologische Befund vermögen sie voneinander 
zu unterscheiden. Frühzeitig treten bei beiden subperiostale Wuche¬ 
rungen auf, besonders am Schädel, die bei der Obduktion grasgrüne 
Farbe zeigen. Außerdem kann der gesamte lymphatische Apparat 
im Sinne einer Lymphadenose affiziert sein und grüne Färbung 
zeigen. Die Tumoren dringen zwischen die Muskulatur ein, in¬ 
filtrieren die Nerven und lähmen sie, wuchern in den Rückenmarks¬ 
kanal und erzeugen hier durch Druck Lähmung. Es treten mit 
Vorliebe Schwellungen der Orbitalregion und der Temporalgegen¬ 
den mit Entstellung des Gesichts, Protusio bulbi und Neuritis optica 
auf, daneben sehen wir rasch zunehmende Anämie rasch eintretende 
Kachexie. Hämorrhagische Diatese, Fieber und starke Druckemp¬ 
findlichkeit der Knochen sind häufige Begleiterscheinungen. 

Das Blutbild ist bei beiden verschieden. Beim lymphatischen 
Chlorom sind die Leukocyten im Anfänge in geringem Maße 
vermehrt, sogar subnormale Zahlen wie 3000 sind beobachtet worden. 
Meist rapide steigt dann diese Zahl sehr hoch und Fälle von nahezu 
1000000 Leukocyten sind in der Literatur angeführt. Diese hohen 
Zahlen fallen kurz vor dem Exitus bis unter die normale Grenze. 
Selten auch tritt ganz allmähliche Steigerung der Leukocyten auf. 
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Sind die Leukocytenwerte normal oder subnormal, dann sind aus¬ 
schließlich Lymphocyten im Blut und zwar abnorme pathologische 
Formen, große atypische Lymphocyten. 

Anders ist das Blutbild des myeloischen Chloroms. Myelo¬ 
blasten und Myelocyten treten auf und werden immer zahlreicher. 
Gewöhnlich kommen dazu kernhaltige Erythrocyten. Zwischenformen 
von Myeloblasten und Myelocyten sind häufig und sprechen dann 
für den myeloischen Charakter des Chloroms. Eosinophile Zellen 
wurden zuweilen ebenso wie die Mastzellen vermißt, in anderen 
Fällen waren sie recht zahlreich. Doch sind auch wenige aleukä¬ 
mische Fälle beschrieben. Histologisch finden sich beim einen 
Lymphocyten, beim anderen Myeloblasten und Myelocyten. 

Dieser der Leukämie ähnliche Blutbefund und der akute Ver¬ 
lauf der Erkrankung haben Waldstein, v. Recklinghausen, 
Dock u. a. dazu veranlaßt, daß Chlorom der Leukämiegruppe an¬ 
zugliedern. Von jeher wurde das Chlorom zu den malignen Tumoren 
gerechnet. Huber, Bering, Wicheckiewicz, Chiari u. a. 
wollten es den periostalen Sarkomen zugerechnet wissen. Dagegen 
wendet sich Gümbel und sagt, „wenn diese Tumoren auch fraglos 
Ähnlichkeit im Bau mit dem des Sarkoms haben, so fehlen ihnen 
gerade die typischen Merkmale des Sarkoms: Im Chlorom fehlen 
spindelige Zellen und stärkere Ausbildung fibrillärer Zwischensub¬ 
stanz, es fehlen polymorphe Riesenzellen, wie sie beim periostalen 
Sarkom so oft Vorkommen, es fehlt jede Knochenbildung. Es gibt 
endlich keinen primären Tumor, sondern alle Tumoren sind gleich¬ 
wertig“. Er faßt die Tumoren als sekundäre Bildungen auf, die im 
Zusammenhänge mit dem lymphatischen Apparate stehen und wahr¬ 
scheinlich im lymphadenoiden Gewebe beginnen, um von da aus in 
die Nachbarschaft einzudringen. Die grüne Farbe der Tumoren 
wird zuweilen vermißt und bei Lebzeiten vorgenommene, in der 
Literatur bei Pappenheim angeführte Probeexcisionen, zeigten, 
daß sie nicht da waren, während sie sich bei der Sektion doch 
vorfand. Bei der Leichenöffnung ist die Farbe frisch grasgrün, 
verliert sehr rasch an Intensität und wird leicht schmutziggrau. 
Diese Farbe hält sich dann lange bei geeigneter Konservierung. 

Im folgenden sei ein Fall beschrieben, der 6 Wochen lang 
klinisch genauer beobachtet wurde und dessen gesamte Krankheits¬ 
zeit bis zum Tode auf etwa 12 Wochen gerechnet werden konnte. 
Die Diagnose wurde nach dem Blutbefund auf Myeloblasten-Leu- 
kämie gestellt. 

20 * 
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Meine Untersuchung soll sich auf die Fragen erstrecken: 

1. Zu welcher Gruppe von Chloromen gehört d^r vorliegende 

Fall, 

2. in welcher Beziehung steht das Chlorom zur Myeloblasten¬ 
leukämie und 

3. Gibt es überhaupt lymphatische Chlorome? 

Über den klinischen Verlauf, der von dem gewöhnlichen Bild 
durchaus abweicht (Fehlen von Exophthalmus, von Tumorbildung 
am Schädel und Gesicht), gibt Herr Dr. J. Rothschild folgenden 
Bericht: 

Am 1. April 1913 wird mir ein 5 jähriger Knabe von seiner Mutter 
wegen heftiger Schmerzen in der linken unteren Brustseite, etwa der 
Milzgegend entsprechend, in die Sprechstunde gebracht. 

Aus der Vorgeschichte der Familie sei hervorgehoben, daß auf 
Seiten der Mutter Tuberkulose angegeben wird, daß in der Familie 
öfters Erkrankungen des Nervensystems vorgekommen und daß ein Onkel 
an Leukämie (?) verstorben ist. 

Patient selbst hat vor 3 Jahren eine Kinderlähmung durchgemacht 
und ist ein halbes Jahr später an schwerer Diphtherie und Croup er¬ 
krankt gewesen. Von diesen Erkrankungen soll sich der Junge nach 
Angabe der Mutter langsam, aber völlig erholt haben. 

Den Beginn der vorliegenden Krankheit datiert die Mutter auf etwa 
6—7 Wochen zurück. Damals sei Erbrechen aufgetreten bei guter Ver¬ 
dauung, der Appetit habe gelitten und sei augenblicklich äußerst gering. 
Fieber soll nur in den ersten Tagen der Erkrankung zeitweilig bestanden 
haben. Etwa 14 Tage nach Beginn der Erkrankung seien Stiche in der 
linken Seite aufgetreten, die in zunehmenden Maße bis beute bestehen 
und sich in den letzten Nächten derart gesteigert haben, daß der Junge 
stundenlang in hockender Stellung mit lauten Schmerzensschreien im Bett 
sitze. Bei diesen Attacken dürfe man ihn kaum anrühren, dabei sei seine 
Empfindlichkeit noch viel stärker gesteigert wie außerhalb der Anfalle. 
— Ein wegen der Schmerzen zugezogener Kollege habe den Knaben 
zweimal mit Jodtinktur gepinselt, über das Leiden soll er sich nicht ge¬ 
äußert, vielmehr der Mutter erklärt haben, daß die 8chraerzen wieder 
vergingen.* Da der Junge, wie die Mutter weiter bemerkt, eines Tages 
nicht mehr gut gehört habe, habe sie einen Spezialisten für Ohrenleiden 
aufgesucht, der das Kind bis heute etwa 4—5 mal wegen Mittelohr- 
katarrhes mit dem Politzer’schen Verfahren ohne Erfolg behandelt habe. 
Der Knabe ist das einzige Kind und, wie die Mutter spontan angibt, 
infolge seiner vielen und schweren Leiden etwas verwöhnt. 

Status: Mäßig blasser, scheuer Junge mit lebhaftem Blick, der arg¬ 
wöhnisch alle Vorgänge um sich herum verfolgt und sich gegen jegliche 
Untersuchung zunächst sträubt. Erst allmählich gelingt es, wenn auch 
unter Widerstreben, eine Untersuchung vorzuuehraen und das Vertrauen 
des Patienten zu gewinnen. Der Knabe ist von ziemlich kräftigem 
Knochenbau, hat eine mittlere Muskulatur und geringes Fettpolster. Bei 
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dem lebhaften Gang des Patienten im Zimmer herum, fällt ein geringes 
Nachschleifen des linken Beines auf. Der ganze Körper ist für Be¬ 
rührung überempfindlich. Hals- und Nackendrüsen sind vereinzelt bis 
kaum Erbsengroße zu fühlen. Druck auf beide Tragi wird nicht be¬ 
sonders schmerzlich empfunden. Gehör gut, Zunge belegt, ziemlich blaß. 
Rachenorgane ohne Besonderheiten. Lungen: überall vollen Schall, vesi¬ 
kuläres Atmen; nur links hinten unten neben der Wirbelsäule schärferes 
Atmen als rechts. Die Wirbelsäule ist im ganzen anscheinend sehr 
empfindlich. Das Abdomen ist stark aufgetrieben, so daß eine perku¬ 
torische wie palpatorische Untersuchung zunächst nicht möglich ist. Der 
linke Unterschenkel ist leicht atrophisch, das Bein unwesentlich verkürzt. 
Der Patellaireflex links fehlt. Die übrigen Reflexe sind auszulösen. — 
Ord. Ol. ricin. 

Wenige Tage später nach reichlicher Entleerung ist der Leib gut 
&bzut&8ten. Die Leber ist nicht vergrößert. Die Milz ist nicht zu 
fühlen, perkutorisch die Dämpfung etwas intensiver wie gewöhnlich. Die 
Lungenuntersuchung ergibt heute durchaus normalen Befund. Auffallend 
ist eine intensive Blässe der Zunge. Subjektive Beschwerden wie vor 
einigen Tagen. 

Am 5. April 1913 wird im Institut für experimentelle Therapie 
(Exc. Ehrlich) von Herrn Prof. Apolant in liebenswürdiger Weise 
eine Blutuntersuchung ausgeführt: 


Hämoglobingehalt 

75°/o 

Zahl der Leukocyten 

21000 

neutrophile Leukocyten 

11 °/o 

eosinophile Leukocyten 

1 °/o 

kleine Lyraphocyten 

33% 

Myeloblasten 

38% 

Myelocyten 

14% 

Türk'sche Aeiznngsformen 

3% 


.In den Präparaten ist der für die Myeloblasten charakteristische Reich¬ 
tum an Nucleolen so deutlich, und ferner sind so sichere Myelocyten vor¬ 
handen, daß die Diagnose auf Myeloblastenleukämie zu stellen ist.“ 

Am nächsten Tag weigert sich das Kind, viel zu gehen, ist ent¬ 
schieden weniger munter und womöglich noch empfindlicher gegen jede 
Berührung wie vorher; ferner ist es viel reizbarer und widerspruchs¬ 
voller gegen seine Umgebung geworden und gebraucht die häßlichsten 
Schimpfworte. Patient liegt meist in linker Seitenlage mit angezogenen 
Beinen. Die Untersuchung ergibt den gleichen negativen Befund wie 
oben. Im speziellen ist ein an der Wirbelsäule supponierter Tumor nicht 
nachzuweisen. Eine Röntgenuntersuchung muß aus äußeren Gründen 
unterbleiben (sie hätte übrigens nach dem Sektionsergebnis nach Ansicht 
ton maßgebender Seite zu keinem Resultat geführt). 

Am 8. April 1913 tritt eine ungemein heftige Hyperästhesie be¬ 
sonders an den unteren Extremitäten auf. — Allmählich bildet sich 
das Bild einer Myelitis transversa aus. Ara 10. April besteht eine 
völlige Anästhesie bis zur Nabelhöhe; es fehlen alle Reflexe. Kot 
und Urin läßt Patient unter sich. Die unteren Extremitäten sind 
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völlig schlaff gelähmt. Die intensiven Schmerzen in der linken Seite 
bestehen unverändert weiter. Rechts dicht heben den Dornfortsätzen, 
etwa dem zehnten bis zwölften Brustwirbel entsprechend scheint eine 
besonders empfindliche Resistenz zu bestehen, die bereits tags drauf 
nicht mehr nachweisbar ist. Die Nahrungsaufnahme ist äußerst gering. 
In den nächsten Tagen bleibt der Zustand unverändert. Man sieht an 
den gelähmten Extremitäten hin und wieder fibrilläre Zuckungen. 

Diese Erscheinungen der Myelitis bilden sich in der Folge soweit 
zurück, daß am 18. April eine leichte Empfindlichkeit wieder festzustellen, 
und daß die 'Reflexe eben wieder angedeutet sind. Die Blasen- und 
Mastdarmlähmung bleibt bis zum Tode unverändert bestehen. (Dieser 
Befund ist in dankenswerter Weise gemeinsam mit dem Nervenarzt 
Dr. G. Oppenheim erhoben.) 

Am 12. April abends beginnend setzt, wie die Mutter angibt, eine 
Verzerrung der linken Gesichtshälfte ein. Der rechte Mundwinkel ver¬ 
zieht sich allmählich. Am 14. April besteht nunmehr neben der Läh¬ 
mung der unteren Körperhälfte eine völlige, rechtsseitige Gesichtslähmung. 
In den folgenden Tagen bleibt der Zustand im ganzen unverändert. 
Verhältnismäßig geringe Klagen wechseln mit den lebhaftesten 8chmerzen 
ab. Als Sitz seiner Beschwerden bezeichnet der Patient bald die Wirbel¬ 
säule, bald das Brustbein, dann gelegentlich den Kopf. Von Mitte 
April ab etwa macht sich eine sehr starke zunehmende Anämie bemerk¬ 
bar. Keine Drüsenschwellung. Die Nahrungsaufnahme ist bald mehr, 
bald weniger gut, die Abmagerung ist nicht sehr stark. 

Am 5. Mai 1913 treten heftige klonische Zuckungen im rechten 
Arm auf. Der Kopf gerät in ein anhaltendes, ziemlich heftiges Zittern. 
Das Sensorium fehlt vorübergehend. Keine Nackensteifigkeit. Kein 
Erbrechen. 

Am 8. Mai vollständige Lähmung des rechten Armes, zugleich 
treten klonische Zuckungen im linken Arm auf, ferner ist ein horizontaler 
Nystagmus festzustelleu. 

Am 9. Mai völlig schlaffe Lähmung aller Extremitäten, keine Re¬ 
aktion auf irgendwelche Reize. In der Nacht tritt der Tod nach ca. 
12 wöchiger Krankheitsdauer ein. 

Zur Krankengeschichte sei noch folgendes nachgetragen. Die 
Körpertemperatur ist nicht regelmäßig festgestellt, aber wiederholte 
Messungen haben völlige Fieberfreiheit ergeben. — b Der Urin konnte 
nur einmal untersucht werden, war aber frei von pathologischen Bestand¬ 
teilen. Die Wassermannsche Reaktion ist negativ. Der Augenbefund 
hat nichts krankhaftes ergeben. Für die sehr stark herabgesetzte Emp¬ 
findlichkeit der unteren Extremitäten entgegen der vorhergegangenen 
Hyperästhesie sei angeführt, daß bei der Blutentnahme am 1. Mai be¬ 
hufs Vornahme der Wassermann’schen Reaktion ein tiefer Einschnitt 
an der großen Zehe ein unbedeutendes Zusammenzucken des Beines 
hervorruft. Eine Ende April wiederholte Blutuntersuchung ergibt die 
Zunahme der Myeloblasten. 

Die Therapie mußte, nachdem die Diagnose auf Myeloblastenleukämie 
gestellt war, rein symptomatisch sein. Die Einzelgabe von Morphium 
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mufite bis 5 mg dreimal täglich gesteigert werden, um dem bemitleidens- 
werten Patienten wenige Stunden Ruhe zu verschaffen. Immerhin ist 
«m Beginn der Erkrankung Arsen gegeben, ferner ein Versuch mit Ein» 
reibung von TJngt. colloid. Credö gemacht worden. 

Die von Herrn Prof. Fischer aufgeführte Obduktion ergab folgen¬ 
den Befund (Sektionsprotokoll Nr. 604 1913 des Dr. Senckenbergischen 
Pathologischen Institutes): 

Hagere Leiche eines Knaben. Keine Ödeme. Das linke Bein er¬ 
scheint atrophisch. Über dem linken Trochanter major ein markstück¬ 
großer Dekubitus. Blasses Kolorit der Haut. 

Es wird zunächst der Wirbelkanal eröffnet und es zeigt sich hier 
von der Halsanschwellung an beginnend bis zur Lendenanschwellung 
etwa die Dura bedeckt mit einer grünen, zähweichen Masse, außerdem 
findet sich die Muskulatur neben den Dornfortsätzen von grünen Tumor¬ 
knoten durchwachsen. Der Duralsack enthält im unteren Teil sehr 
reichlich klare wässerige Flüssigkeit. Teilweise zeigen die Tumormassen 
«ine grasgrüne Farbe. Nach Herausnahme des Rückenmarks mit der 
Dura ist besonders an der linken Seite der Wirbelsäule und das zwischen 
den Wirbeln liegende Gewebe teilweise durchsetzt von ebenfalls grün¬ 
lichen zähen Tumormassen, ebenso ist die Rückenmuskulatur links in 
größerer Ausdehnung von grünen Tumorknoten durchsetzt. Im Dural¬ 
sack ist keinerlei Tumor nachzuweisen. Rückenmark makroskopisch ohne 
Besonderheiten. 

Nach Abnahme der Kopfschwarte zeigen sich im Periost des 
Schädeldaches mehrere grüne GeBchwulstknoten, die nicht im Knochen 
sitzen. Nach Abnahme des Schädeldaches ist die Dura ziemlich stark 
gespannt, durchscheinend und besonders in den hinteren Partien eben¬ 
falls mit ziemlich zahlreichen grünlichen flachen Infiltraten bedeckt. 
Innenfläche des Schädeldaches glatt, hier auch vielfach grünliche Ver¬ 
färbung. Im Sinus longitudinalis etwas Speckhaut. Im Sinus trans- 
versuB beiderseits ebenfalls hell aussehende Speckgerinnsel und etwas 
Cruor. Am Boden der rechten mittleren Schädelgrube auf der Dura 
ein fast kirschgroßer grasgrüner Tumor, der mit der Spitze des rechten 
Schläfenlappens fest verwachsen ist, so daß beim Ablösen hier ein Loch 
in der Hirnrinde entsteht. Beim Ablösen der Dura zeigt sich, daß 
dieser Tumor auf der Innenfläche der Dora aufsitzt, die Außenfläche 
nicht beteiligt ist. Auf der linken Seite der mittleren Schädelgrube ist 
die Dura ebenfalls grünlich verfärbt. Hier sitzen Tumormassen zwischen 
Dura und Schädelknochen und gehen teilweise in den Schädelknochen 
hinein, aber ohne größere Zerstörungen. Im linken Felsenbein finden 
sich ebenfalls ausgedehnte grüne Geschwulstmassen, ebenso im inneren 
Ohr links. Auf der rechten Seite sitzen nur an der oberen Kante des 
Felsenbeins grüne Geschwulstmassen im Knochen, der übrige Teil des 
Ohrs ist frei. Die Gehirnsubstanz ist im ganzen gequollen, sehr blaß 
und weich, sehr wenig Blutpunkte. Im Gehirn keinerlei Herd¬ 
erkrankungen. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle schneidet die Leber mit dem Rippen¬ 
bogen ab, darunter liegt das Netz, welches die Dünndärme bedeckt. 
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Peritoneum blank. In der Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit. Zwerch- 
fellstand rechts dritter Interkostalraum, links vierter Interkostalraum. 
Nach Abnahme des Brustbeins zeigen sich hinter dem Sternum auch 
große, flache, grasgrüne Tumoren, die ebenfalls nicht in den Knochen 
eindringen. Im Sternum ist das Knochenmark von blaß bräunlicher 
Farbe. 

Bei Eröffnung der Brusthöhle sind die Lungen gut retrahiert. Der 
Herzbeutel liegt in über Handtellergroße zutage. Von der Thymusdrüse 
ist ein ziemlich großer Rest erhalten, von blaßgraurötlicher Farbe; dieser 
Rest enthält ebenfalls grünliche Einlagerungen. Im Herzbeutel nur 
wenige Tropfen klarer Flüssigkeit. Nach Ablösung der linken Lunge 
zeigen sich an der linken Seite der Brustwirbelsäule von der ersten bis 
achten Rippe noch außen bis in die Axillarlinie reichend etwa taubenei¬ 
große, fast grasgrüne Tnmorraassen; die Lunge ist mit denselben ziem¬ 
lich fest verwachsen. Der Herzbeutel zeigt an der Spitze eine feste 
Verwachsung mit der Spitze des linken Ventrikels. In der rechten 
Pleurahöhle wenige Tropfen klarer Flüssigkeit. Auch hier grünliche 
Tumorinfiltrate an der linken Seite der Wirbelkörper, aber ganz flach 
und nicht mit der Lunge verwachsen. 

Das Herz ist etwas größer als die Faust der Leiche. Das rechte 
Herz ist ziemlich weit, schlaff, enthält ziemlich viel blasse Speckhaut. 
Die Klappen sind dünn und leicht beweglich. Linker Vorhof ziemlich 
weit. Linker Ventrikel von mittlerer Weite, Muskulatur kräftig, von 
blaßrötlicher Farbe, mit gelblichen Sprenkelungen, besonders in den 
PapiUarmu8keln. 

Die linke Lunge ist ziemlich groß und schwer. Der Unterlappeu 
zeigt leichte fibrinöse Auflagerungen, im oberen Teile ausgedehnte In¬ 
filtration mit grünlichen Tumormassen, die aber nicht in das Lungen¬ 
parenchym eindringen, sondern nur die Pleura infiltrieren. Im Unter¬ 
lappen entsprechend den pleuritischen Auflagerungen eine schlaffe In¬ 
filtration von geringer Ausdehnung. Auch im Unterlappen der rechten 
Lunge wenig ausgedehnte lobuläre pneumonische Infiltrate, im übrigen 
keine Herderkrankungen. 

Die Milz ist auf das Doppelte vergrößert (9,5 : 6,5 : 3 cm). Auf 
der Schnittfläche sind die Follikel sehr deutlich als graue Knötchen zu 
sehen, Pulpa von braunroter Farbe, ziemlich zähe. 

Nebennieren sehr schmal, besonders die Marksubstanz auffallend schmal, 
Rinde ebenfalls schmal und gelb. Linke Niere von mittlerer Größe, die 
Kapsel löst sich leicht, Oberfläche glatt. Die Oberfläche der Niere ist 
von zahlreichen grünen nur wenig vorspringenden bis zu erbsengroßen 
Tumoren durchsetzt, die Tumoren sitzen in der Rinde. Auf dem Durch¬ 
schnitt ist die Rinde von mittlerer Breite, etwas blaß, ohne Veränderungen. 
Die rechte Niere verhält sich wie die linke. 

Die Mesenterialdrüsen sind nur wenig geschwollen, von granroter 
Farbe. 

Die Brustwirbelsäule ist an der linken Seite von einem ausgedehnten, 
fast hühnereigroßen, grasgrünen Tumor bedeckt, der auch die Aorta und 
die Ansätze der Rippen umwächst. Auf der durchgesägten Brustwirbel- 
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säule zeigt sich, daß die Wirbelkörper selber frei sind von Veränderungen, 
daß nur zwischen den Bögen die Geschwulst bis in den Wirbelkanal und 
in die Rückenmuskulatur hineinwäcbst. 

Iin Magen ziemlioh zahlreiche kleinste Petechien in der Schleimhaut. 
Ductus cboledochus gut durchgängig, es entleert sich ziemlich dünn* 
flüssige braune Galle. In der Pfortader wenig flüssiges Blut. 

Die Leber ist von mittlerer Größe, aoinöse Zeichnung nicht deutlich, 
Schnittfläche sehr blaß, keine Herderkrankungen. Pankreas o. B. Unter¬ 
halb des Pankreaskopfes sind mehrere grünliche Tumorknoten biB zu 
Erbsengroße. 

Darm o. B. bis auf geringe schiefrige Verfärbung im unteren Teile 
des Ileum. 

Auch im Bereiche der Beckenwirbelsäule und im Psoas kleinere 
grüne Tumorknoten. Direkt vor dem Kreuzbein im kleinen Becken ein 
fast hühnereigroßer grasgrüner Tumor, ebenso auf der Beckenschaufel 
auf dem Periost grüne Tumorinfiltrate. Über der linken Beckenschaufel 
ein fast walnußgroßer grüner Tumorknoten. 

Blase o. B., bis auf ein erbsengroßes grünes Infiltrat der Schleim¬ 
haut. Die inguinalen Lymphdrüsen sind unverändert, nicht vergrößert, 
von blaßgrauer Farbe. 

Das Knochenmark des Oberschenkels zeigt makroskopisch keinerlei 
Fettmark und ist von auffallend hraungrüner Farbe. 

Anatomische Diagnose: Chlorom der Brustwirbelsäule 
mit diffuser Tumorinfiltration des Periost der Wirbelkörper und 
ausgedehnter Tumorbildung auf der Dura des Brustrückenmarks. 
Tumorinfiltration auf dem Periost des Schädels, der Schädelbasis 
und den Schläfenbeinen beiderseits, auf dem Periost der Becken¬ 
schaufel, des Kreuzbeins und der Lendenwirbelkörper. Tumor¬ 
metastasen in beiden Nieren. Ausgedehnte Kompression des Rücken¬ 
marks im Bereiche der Brustwirbelsäule. Hochgradige Anämie. 
Geringe lobuläre Pneumonie beider Unterlappen. Geringe, fibrinöse 
Pleuritis links. Fettige Degeneration der Herzmuskulatur. Atrophie 
des linken Beines.. Decubitus. 

Die Tumoren sitzen ihrer Unterlage flach, teils bergkegelförmig, 
teils gebirgskettenartig auf. Die frisch-grasgrüne Farbe verliert sich 
rasch an der Luft und hat sich in Kaiserling in ein schmutziges Grau¬ 
grün verwandelt. 

Die mikroskopische Untersuchung wurde an Paraffin¬ 
schnitten ans verschiedenen Tumoren, dem Knochenmark und einzelnen 
inneren Organen vorgenommen. Es wurden Schnitte von ungefähr 5 u 
angefertigt und mit Hämatoxylin-Eosin, van Gieson-Weigert und 
Giemas-Jenner gefärbt. Außerdem wurde die von AV. Schulze 
angegebene Oxydasereaktion ausgeführt. Hierbei zeigen sich in den 
Zellen feinste blaue Körnchen im Protoplasma. 

Tumor: Der Bau der Tumoren zeigt bei oberflächlicher Betrachtung 
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Ähnlichkeit mit dem des Sarkoms. Die Tumorzellen ragen zwischen die 
Muskelfasern hinein und stellenweise sieht man mitten im Tumor wieder 
Muskelfasern, z. B. bei den Tumoren über dem rechten Psoas. Wo 
Muskelfasern zu sehen sind, liegen keine anderen Zellen, die Abgrenzung 
zwischen beiden ist sehr deutlich. Eine scharfe mikroskopische Ab¬ 
grenzung des Tumors gegen die Umgebung existiert nicht. Im Gesichts¬ 
feld sieht man nun vorwiegend große Zellen, mit großen teils runden, 
teils ovalen, teils eingebuchteten, manchmal scharf abgegrenzten hellen 
Kernen, die mehrere Nucleolen zeigen. Der Kern füllt fast die ganze 
Zelle aus, so daß der Protoplasmasaum nur ganz schmal oder gar nicht 
zu sehen ist. Im Plasma ist keine Granulation (Myeloblasten). Daneben 
finden sich andere, verschieden große, vielfach polygonale oder unregel¬ 
mäßig eckige Zellen mit hellen unregelmäßigen Kernen und feiner, stellen¬ 
weise auch größerer Granulation in teils schmalem, teils breitem Proto- 
plasmasaum in größeren Mengen vor (Myelocyten). Diese Granulation 
ist teilweise konzentriert, teilweise über die ganze Zelle verstreut. 
Zwischendurch sieht man einzelne auffallend große Zellen, welche die 
obenerwähnten an Größe übertreffen mit großen Kernen und besonders 
auffallenden hellen Oxychromatinlücken, Zellen, die man mit Bieder¬ 
form bezeichnet. Stellenweise sind Myeloblasten und Myelocyten wegen 
des teils schmalen, teils breiten Protoplasmasaums und undeutlicher 
Granulation in demselben nicht sehr deutlich bei diesen Färbemethoden 
zu unterscheiden. Ich möchte diese Zellen als unreife Formen den 
Myeloblasten zurechnen. Dazwischen kommen ein- und mehrkernige 
Leukocyten mit dunklen Kernen vor. Ganz selten sieht man kleine 
Lymphocyten stellenweise auch hämorrhagische Herde. Keine Gefäß- 
neubildung, in den Gefäßen vereinzelte Leukocyten. Mitosen. 

Bei der Oxydasereaktion sieht man nur sehr deutlich dieselben 
Zellen mit den oben beschriebenen dunklen Kernen und dem feinblau- 
granuliertem Protoplasmasaum. Die Granula beherrschen so sehr das 
ganze Bild, daß es keinem Zweifel mehr unterliegt, daß es sich hier um 
Myeloblasten und Myelocyten handelt. Die Tumoren zeigen sämtlich den 
gleichen histologischen Befund. 

Lunge: Überall in den Alveolarsepten verstreut finden sich die 
oben beschriebenen Myeloblasten und Myelocyten. An einzelnen Stellen 
ganze Infiltrate dieser Zellart, dazwischen geringe Anthrakose. In diese 
Infiltraten sind die Alveolarsepten vielfach aufgegangen. Makroskopisch 
war hier von Tumor nichts zu sehen. 

Leber: Hier fand ich neben den Leberzellbalkenkernen dunklere, 
vereinzelte Zellen mit mehr oder weniger ausgesprochenem Protoplasma- 
Saum und -zellen, bei denen der helle, oben genauer beschriebene Kern 
die Zelle ganz ausfüllt (Myelocyten und Myeloblasten), Biederformen hin 
und wieder, stellenweise grünes Gallenpigment. 

Nieren: In den Nieren waren makroskopisch grüne Tumoren sicht¬ 
bar. Die Schnitte waren so angelegt, daß Tumor, Nierenrinde und Mark 
zu sehen war. Der Tumor ist zwischen Glomeruli und Kanälchen ge* 
drungen, ist nicht scharf abgegrenzt und zeigt eine intensivere Färbung 
wie das übrige Nierengewebe. Im tumorfreien Gewebe ist das Epithel 
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der Kanälchen leicht gequollen, die Kerne zeigen keine Abweichungen. 
Die Glomeruli sind teilweise etwas groß, die Bowman’sche Kapsel 
nicht verdickt, die Giomerulusschlingen sowie die Zellkerne sind blaß. 
Myeloblasten oder Myelocyten konnten in den Glomemlis and den 
Kanälchen im Tumor nicht entdeckt werden. Dagegen sieht man um 
diese herum zahlreiche, durch die Größe sich von den übrigen unter¬ 
scheidende Zellen, mit großen eingebuchteten Kernen, die teilweise 
Granulation im Plasma aufweisen, bei denen der Kern zuweilen die 
Zelle ausfüllt oder nur einen ungranulierten schmalen Saum im Plasma 
läßt. Große gelapptkernige Leukocyten finden sich zwischendurch ebenso 
wie Riederformen und hier und da eosinophile Myelocyten. 

Herz: Muskelfasern ohne Besonderheiten. Stellenweise vereinzelte 
Myeloblasten. 

Milz: Die Myelocyten sind hier in weit größerer Anzahl wie die 
Myeloblasten. Polynucleäre wie gelapptkernige große Leukocyten, große 
nod kleine Lymphocyten sind ebenfalls reichlich vorhanden. Einzelne 
rote Blutkörperchen, keine Riederformen. Über die ganze Schnittfläche 
verstreut ein feines, fast staubartiges grünlich-gelbes Pigment. Viele 
Mitosen. Keine Follikel, die Trabekel sind spärlich. 

Knochenmark: Fast ausschließlich Myeloblasten, an einzelnen 
wenigen Stellen in den Präparaten prävalieren Myelocyten. Hier sind sie 
besonders schön mit ihrem breitem fein granuliertem Protoplasmasaum zu 
erkennen. Leukocyten und Lymphocyten in weit geringerer Anzahl. 
Auch hier wieder dasselbe grünliche Pigment wie in der Milz und in 
größerer Menge wie dort Riederformen. Kein Fettmark. 

Das Resultat dieser mikroskopischen Untersuchung ist 
kurz folgendes: Die Tumoren bestehen zum größten Teil aus 
Myeloblasten, in zweiter Linie aus Myelocyten. In geringerer Menge 
finden sich Leukocyten, ganz vereinzelt Lymphocyten, Riederformen 
und eosinophile Myelocyten. Auch in den Organen, die keine 
Tumoren zeigen, finden sich fast überall, aber in spärlicherer An¬ 
zahl die erwähnten Zellen. Aus der stark überwiegenden Mehrzahl 
von Myeloblasten und Myelocyten dürfte also der myeloische Cha¬ 
rakter der Tumoren hervorgehen und die Diagnose myeloisches 
Chlorom gerechtfertigt sein. Die Oxydasereaktion wurde an 
Schnitten aus den Tumoren sowie aus den Organen mit demselben 
Resultat ansgeführt 

Es handelt sich also in Vorliegendem um einen 6jährigen 
Knaben mit sehr schwerer Allgemeinerkrankung, den Erscheinungen 
einer Anämie, Überempfindlichkeit an den Beinen, zu der völlige 
Lähmung derselben tritt. Dazu kommen nach einigen Tagen eine 
rechtsseitige Gesichtslähmung und äußerst heftige Schmerzen, ab¬ 
wechselnd an Wirbelsäule, Kopf, Brust und Beinen. Die schon be¬ 
stehende Anämie wird dauernd stärker, allmählich Lähmung aller 
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Extremitäten und nach 12 Wochen der Tod. Keine sichtbaren 
Tumoren. Drtisenschwellung bestand nicht. Aus dem untersuchten 
Blute wurde die Diagnose Myeloblastenleukämie gestellt. 

In welcher Beziehung stehen nun Myeloblastenleukämie und 
myeloisches Chlorom? 

„Nach Naegeli ist die Bezeichnung Myeloblastenleukämie mit 
akuter Myelose und akuter myeloischer Leukämie gleichbedeutend, 
da die Blutbilder sich gewöhnlich entsprechen. Das myeloische 
Chlorom ist eine Systemaffektion des ganzen Körpers, die in allen 
genau untersuchten Fällen eine vollständige Übereinstimmung mit 
den ungefärbten akuten Myelosen ergeben hat.“ Auch in unserem 
Falle hat sich der histologische Befund mit dem hämatologisch- 
klinischen gedeckt. 

Ich komme nun zur dritten und wichtigsten Frage: Gibt es 
überhaupt lymphatische Chlorome? 

Lehndorf hat in den Ergebnissen der inneren Medizin und 
Kinderheilkunde eine sehr übersichtliche Aufstellung sämtlicher bis 
1911 veröffentlichter Chlorome gemacht. Darunter finden sich 56 
lymphatische und 17 myeloische, zu letzteren kommen seit dieser 
Zeit noch 3 nicht bei ihm erwähnte hinzu, also zusammen 20. Die 
Veröffentlichungen datieren aus den Jahren 1824—1911. In dieser 
Zeit wurden 56 lymphatische Chlorome diagnostiziert. Bei genauer 
Durchsicht fällt auf, daß die lymphatischen seit etwa 20 Jahren 
abgenommen haben und daß man nun mehr myeloische Chlorome 
sah. Seit 1909 wurde überhaupt kein lymphatisches Chlorom mehr 
veröffentlicht. Dieser Umstand ist wohl daraus zu erklären, daß 
das Erkennen von Myelocyten und Myeloblasten erst durch die 
verbesserte Färbe- und Schneidetechnik ermöglicht worden ist. Die 
Giemsa- und die Ehrlich’sche Triacidfärbung haben hier teilweise 
aufklärend gewirkt, indem sie beide die neutrophilen Granula der 
Myelocyten deutlich erkennen lassen. Bis dahin wurden, wie es 
mir scheint sehr häufig Zellen für Lymphocyten gehalten, die man 
heute als Myelocyten und wohl auch als Myeloblasten ansieht 
Weiter ist man sich über die Zellen im allgemeinen auch nicht 
klar und ich schließe mich hier vollkommen dem Ausspruch Zypkin’s 
an „die herrschende Verschiedenheit der Ansichten über die akute 
Leukämie findet zum Teil ihre Erklärung in der Verschiedenheit 
der Ansichten über den Ursprung des großen Lymphocyten von 
Ehrlich, des Myeloblasten von Naegeli, des Großlymphocyten 
von Pappen heim, d. h. derjenigen Zelle, die bei der akuten 
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Leukämie im Blute in erdrückender Menge angetroffen wird und 
die unter den Autoren unter verschiedenen Bezeichnungen bekannt 
ist Daraus resultiert der Umstand, daß die einen Autoren diese 
Zelle dem lymphadenoiden Gewebe zuordnen und dementsprechend 
ausschließlich eine akute lymphatische' Leukämie anerkennen. Die 
anderen Autoren rechnen dieselbe Zelle zum myeloiden Gewebe 
und halten es daher für möglich nur von einer akuten myeloischen 
Leukämie zu reden.“ Das was hier von der Leukämie gesagt 
ist, brauchen wir nur auf das Chlorom zu übertragen. Es resul¬ 
tieren hieraus weitere Fragen. Ist der große Lymphocyt Ehr- 
lich’s derselbe wie der Myeloblast Naegeli’s und der Groß- 
lymphocyt Pappenheira’s, oder sind diese Zellen sich sehr ähnlich 
und kann man sie überhaupt voneinander unterscheiden ? Ich habe 
beim Durcharbeiten der Literatur den Einduck gewonnen, daß es 
dieselbe Zelle ist, denn die Beschreibung der Zelle ist bei fast allen 
histologischen Befunden dieselbe: „große Zelle mit großem rundem 
— teils gelappten — teils ovalen — eingebuchteten — fädig- 
netzig aussehenden Kern“ und der Name der Zelle heißt großer 
Lymphocyt oder Myeloblast oder Großlymphocyt. Die gewöhnlichen 
Färbemethoden mit Böhmer’s Hämatoxylin, van Gieson lassen uns 
hier im Stich. Wir können in so gefärbten Präparaten nichts 
fiber eine feinere Kern- und Protoplasmastruktur sagen. Neutro¬ 
phile Granula können wir nach Giemsa und Ehrlich färben, aber 
die Methoden sind doch nicht sicher genug, um mit Bestimmt¬ 
heit die hier in Frage kommenden Zellen zu definieren. Ich habe 
diese Färbungen angewandt, erkannte Myelocyten und große ein¬ 
kernige Zellen und wäre, hätte ich mich mit diesen Färbemethoden 
begnügt, zu dem gleichen Resultat wie Klein und Steinhaus 
gekommen, diese Zellen als Lymphocyten und meinen Fall als ge¬ 
mischtzeiliges Chlorom anzusehen. Die Oxydasereaktion zeigte, daß 
diese großen Zellen, die ich vorher in erdrückender Menge als 
Lymphocyten ansehen konnte, verschwunden waren. Das ganze 
Gesichtsfeld war von großen Zellen mit großen Kernen, die mehrere 
Nucleolen und feinblau granuliertes Protoplasma zeigen, ausgefüllt. 
Es mußten also die sogenannten großen Lymphocyten sich in Myelo¬ 
blasten umgewandelt haben. Hiernach scheint mir das Vorkommen 
von gemischtzelligen Chloromen äußerst zweifelhaft zu sein und 
wenn 1903 die Oxydasereaktion bekannt gewesen und angewandt 
worden wäre, so hätten wohl auch diese Autoren ihren Fall als 
myeloisches Chlorom angesehen. Aber sie ist auch in keinem später 
beschriebenen lymphatischen Chlorom ausgeführt, obwohl sie seit 
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1909 bekannt ist. Die Besehreibung der fraglichen Zelle bei den 
in der Literatur angeführten lymphatischen Chloromen konnte ich 
gerade so gut für meinen Fall nehmen, auch ihn als lymphatisches 
Chlorom ansehen, solange ich die Oxydasereaktion nicht ausgeführt 
hatte. Wir haben jetzt in der Sc hu ltze’schen Oxydasereaktion 
ein Beweismittel für das Vorhandensein von Myeloblasten und jeden 
Fall von Clorom, der heute als lymphatisches Chlorom diagnostiziert 
wird, ohne daß die Oxydasereaktion versucht ist, müssen wir als 
unvollkommen bearbeitet zurückweisen. 

Die Färberaethode ist einfach, dabei aber sehr empfindlich und 
muß genau nach den Vorschriften ausgeführt werden. Sie ist bis 
jetzt zur Untersuchung von Chloromen angewandt von Mary 
Wetter und Boechat. Mary Wetter spricht von multinucle- 
ären Leukocyten und von großen Zellen, die bald feinere, bald 
gröbere Granula in ihrem Zelleib einschließen. Auch die ganze 
übrige histologische Beschreibung scheint mir dafür zu sprechen, 
daß die von ihr gefundenen Zellen Myeloblasten sind, und es ist mir 
unklar, weshalb sie die Bezeichnung Myeloblasten nicht anwendet 
Boechat wies mit der 0. R. Myeloblasten nach. 

Die Giemsa- und die Triacidfärbung sind nicht so genau, daß 
sie unbedingt die feinste Granulation im Protoplasma erkennen 
lassen und deshalb muß man zum Nachweise von Myeloblasten zum 
mindesten verlangen, daß die Oxydasereaktion ausgeführt worden ist 

Was nun die Histogenese der Tumoren und der grünen Farbe 
anbetrifft, so möchte ich mich iür unseren Fall der Ansicht Naegeli’s 
und Fabians anschließen: „Das Chlorom ist eine grün gefärbte 
Abart der Leukämie. Zu einer Einigkeit in der Auffassung hier¬ 
über ist es bisher noch nicht ganz gekommen. Während die oben er¬ 
wähnte Ansicht fast allgemein anerkannt ist, gibt es noch bedeutende 
Pathologen, die sich ihr nicht anschließen können. So rechnet es 
Sternberg zu den Sarkomen, er sagt: „Chlorom ist eine Chloro- 
leuko-Myelosarkomatose“. Pappenheim läßt das Auftreten beider 
Möglichkeiten zu, er hält die Chlorome entweder für hyperplastische 
Chloromatosen oder Chlorosarkome und nimmt zwischen ihnen alle 
histomorphologischen Übergänge an. 

Die grüne Farbe hält v. Becklinghausen für eine Paren¬ 
chymfarbe und neuerdings ist eine Vermutung bei Paulicek 
und Wutscher aufgetaucht, daß die grüne Farbe in irgendeinem 
Zusammenhänge mit den Myeloblasten stehe. In ihrem Falle prä- 
valierten in den grün gefärbten Teilen die Myeloblasten und in den 
ungefärbten die Myelocyten. Es dürfte ratsam sein, in Zukunft 
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hierauf zu achten. In unserem Falle waren die Tumoren und das 
Knochenmark grün gefärbt, hier waren die Myeloblasten in weit¬ 
aus größter Anzahl vorhanden, während in der Milz, die auch makro¬ 
skopisch keine grüne Farbe aufwies, die Myelocyten vorherrschten. 

Die Prognose der Chlorome ist natürlich wie bei den Leukämien 
die denkbar ungünstigste und Fälle von Heilung oder vorüber¬ 
gehender Besserung sind mir beim Durcharbeiten der Literatur 
nicht aufgestoßen. Die Therapie ist eine rein symptomatische, 
Arsen und Röntgenbehandlung vermochten die Erkrankung nicht 
günstig zu beeinflussen und Morphium, selbst hohe Gaben konnten 
die heftigen Schmerzen in unserem Falle kaum abschwächen. 

Ergebnis: 

1. Im mitgeteilten Falle führte ein Chlorom unter dem 
klinischen Bilde fortschreitender Lähmungen und dem Blutbilde 
einer Myeloblastenleukämie binnen 12 Wochen zum Tode eines 
5jährigen Knaben. 

2. Das anatomische Bild entsprach dem eines diffus infiltrieren¬ 
den malignen Tumors ohne daß ein primärer Herd mit Sicherheit 
nachgewiesen werden konnte. 

3. Die genauere Untersuchung mit Granulamethoden insbe¬ 
sondere die Oxydasereaktion erbrachten den Nachweis, daß die 
Tnmoren fast ausschließlich aus Myeloblasten bestanden. 

4. Das Chlorom muß deshalb als Myeloblastentumor bezeichnet 
werden. Der sichere Nachweis, daß ein lymphatisches Chlorom 
vorkommt, ist noch nicht erbracht. 


Literatur. 

Askanazy, Virchow’s Archiv 1911 Bd. 205. 

Behring u. Wickiewicz, Berliner klin. Wochenschr. 1882. 

Bin ge 1 u. Betke, Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1910 Bd. 4. 
Boechat, Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1913 Bd. 13. 

Fabian, Ziegler’s Beiträge 1908 Bd. 43. 

Gümbel, Virchow’s Archiv 1903 Bd. 171. 

Herz, Die akute Leukämie, Wien 1910. 

Klein u. Steinhaus, Zentralbl. f. Pathol. 1904 Bd. 15. 
Lehndorff. Fol. hämatolog. 1910 Bd. 9. 

Ders., Ergebnisse d. inn. Med. u. Kiiulerheilk. 1910. 

Mönkeberg, Lu barsch u. Ostertag, 1904/05 10. Jahrgang. 
Naegeli, Otto, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Zürich 1912. 
Ders., Leukämie und Pseudoleukiimie. Tübingen 1913. 
Pappenheim, Fol. hämatolog. 1909 Bd. 8. 

Paulicek, Deutsche med. Wochenschr. 1911 Nr. 4. 

Saltykow, Deutsche Patholog. Gesellsch. Leipzig 1909. 
Sternberg, Ziegler’s Beitrüge 1905 Bd. 37. 

Schulze, W., Ziegler's Beiträge 1909 Bd. 45. 

Türk, Wiener klin. Wochenschr. 1903 Nr. 11. 

Wetter, Mary, Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1909 Bd. 3. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Universitätsklinik R. v. Jak sch, Prag. 

Über refraktometrische Bestimmungen yon Blutseren nnd 

Transsudaten. 

Von 

Dr. Julius Löwy, 

Assistent der Klinik. 

Durch die Untersuchungen Schorer’s (1) ist es wohl ziemlich 
sichergestellt, daß die refraktometrischen Serumeiweißbestimmungen 
größeren Fehlerquellen unterworfen sind als sie Reiß (2) ursprüng¬ 
lich annahm. Wenn nun auch refraktometrische Bestimmungen 
bei verschiedenen Individuen infolge, des im Serum iu wechselnden 
Mengen vorhandenen Serumalbumins und Serumglobulins und deren 
verschiedenen Brechungsexponenten keinen exakten Vergleichswert 
darstellen, so deuten doch Veränderungen des Brechungskoeffizienten 
bei demselben Individuum auf Konzentrationsänderungen oder Ände¬ 
rungen der chemischen Konstitution der im Blutserum gelösten 
Stoffe hin. 

Indem ich nun von der bekannten Tatsache ausging, daß 
Polyurien insbesondere bei Diabetes mellitus und insipidus unter 
Gemüse Wirkung manchmal, wie wir dies speziell bei einem Falle 
deutlich sehen werden, unter beträchtlicher Gewichtszunahme 
deutlich reduziert werden, habe ich im folgenden zunächst zu er¬ 
mitteln versucht, ob diese Beeinflussung der Diurese eine Ver¬ 
änderung des refraktometrischen Koeffizienten im Gefolge hat, da 
ja die häufig beobachteten, plötzlichen Gewichtsschwankungen auf 
Schwankungen im Wasser- und Salzhaushalt des Organismus zurück- 
zut'üliren sind (Reiß (3)). 

Die Refraktion des stets durch Venaepunctio entnommenen 
Serums wurde unter Beobachtung aller Kautelen mit dem Eintauch¬ 
refraktometer von Pul fr ich bestimmt und dabei gleichzeitig in 
der üblichen Weise der Wassergehalt des Serums ermittelt. 

In den folgenden Tabellen finden sich die in dieser Richtung 
angestellten Versuche wiedergegeben. 
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Tabelle I. (Arteriosklerose.) 


Dataui 

Diät 

Harn¬ 

menge 

spez. 

Gewicht 

Trocken¬ 

substanz 

d. Serums 
0/ 
io 

Wasser¬ 
gehalt des 

Serums 

0/ 

io 

Refrak¬ 

tion 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

U. XL 

Fleischkost 

1000 

1019 

0,65 

99,35 

1,348582 

54 

15. XL 

Gemüse 

700 

1024 

— 

— 

— 

— 

16. XL 

Gemüse 

i 

400 

1031 

0,84 

99,16 

1,348984 

54 


Tabelle II. (Sympathicusreizung.) 


Datum Diät 

Harn¬ 

menge 

spez. 1 
Gewicht 

i 

Trocken-; Wasser¬ 
substanz gehalt des 
d. Serums Serums 
°/o 1 °/o 

Refrak¬ 

tion 

Kör 

gew 

kg 

per- 

r icht 

S 

i 

14. XI. Fleischkost 
16. XI. Gemüse 

i 

1300 

1550 

1023 

1014 

13,3 

9,49 

86,7 

90,51 

1,350913 
1,350 464 

71 

72 

500 

| 


Tabelle III. (Cerebral bedingte Polyurie.) 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

spez. 

Ge¬ 

wicht 

Trocken¬ 
substanz 
d. Serums 

Ol 

' IO 

h 2 o- 

Gehaltdes 

Serums 

oi 

io 

Gesamt-N 

des 

Sernms 

0/ 

io 

Re¬ 

frak¬ 

tion 

Körper¬ 

gewicht 

kg ! g 

14.1., 

Fleischk. 

4000 

1013 

6,11 

93,89 

0,86 

1,346833 

66 

500 

15 1. 1 

Gemüse 

3600 

1012 

— 

— 

— 

— 

65 

— 

16. 1. 

Gemüse 

3000 

1013 

16,88 

83,12 

0,80 

1,350456 

65 

— 

17. 1. 

Gemüse 

2500 

1012 

1 

— 

__ 

— 

— 

64 

600 


Tabelle IV. (Diabetes mellitus.) 


Datum Diät 

Harn- 
1 menge 

spez. 

Gewicht 

Trocken¬ 
substanz 
d. Serums 
% 

H*0- 

Geiialt 

d. Serums 
0/ 
io 

| Refrak¬ 
tion 

Körper¬ 

gewicht 

kg ! g 

26. XI. 
30. XI. 

Fleischkost 

Gemüse 

3950 

1650 

i 

Tabell 

1037 t- 11,81 
1031 j 8,46 

l ! 

e V. (Diabetes i 

88,13 

91,54 

1 

i 

mellitus.) 

1,347 408 
1,347 494 

60 — 

I 57 100 

| 

1 

Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

spez. 

Gewicht 

Trocken- H 2 0- 

Substanz Gebalt 

d. Serums d. Serums 

0/ 1 ° ; 
Io _ 0 

Refrak¬ 

tion 

Kürper- 
' gewicht 

kg g 

2. XI. 

4. XI. 

Fleischkost 

Gemüse 

1680 

1375 

1032 

1035 

9,12 

11,11 

90.88 ' 1,350 691 

88.89 ] 1,352 272 

1 ! 

50 — 

49 500 
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Tabelle VI. (Diabetes insipidus.) 


Datum 

Diät 

Harn- 

menge 

spez. 

Gewicht 

Trocken¬ 
substanz 
d. Serums 
% 

H,0- 
Gehalt 
d. Serums 

% 

Refrak¬ 

tion 

Körper¬ 

gewicht 

kg g 

26. X. ^ 

Fleischkost 

8500 

1003 

9,44 

90,56 

1,350464 

' 53 200 

27. X. 1 

Fleischkost 

9 450 

1005 

— 

— 

— 

— 1 — 

29. X. ! 

Gemüse 

10500 

1005 

— 


— 

— 1 — 

30. X. 

Gemüse 

5 500 

1005 

9,57 

90,43 

1,349 581 

1 

| 57 500 


Wenn wir nun die in den einzelnen Versuchen erhaltenen 
Resultate analysieren, so ergibt sich, daß mit Ausnahme eines 
Falles immer die Diurese und damit das Durstgefühl unter Gemüse¬ 
wirkung sinkt. Staehelin (4), der diese Frage eingehend be¬ 
handelt, kommt auf Grund von sehr sorgfältig ausgeführten Ver¬ 
suchen zu dem Resultate, daß die Steigerung der Diurese bei 
Darreichung von Fleischkost nach einer vegetarischen Vorperiode 
durch die Extraktivstoffe des Fleisches bedingt ist und er erzielt 
bei Darreichung von Liebig’s Fleischextrakt eine Steigerung der 
Diurese, die allerdings der bei Fleischuahrung erhaltenen nicht 
ganz gleichkommt. Die diesbezüglichen Versuche Staehelin’s 
sind zum Teil Selbstversuche und zum Teil an einem Patienten 
mit sekundärer Lues ausgeführt. 

Bei dem 1. Fall, einem Patienten mit schwerer Arteriosklerose, 
bei dem der hohe Wassergehalt des Blutserums auffällt, ist die 
vegetarische Kost ohne wesentlichen Einfluß geblieben. 

Bei dem 2. Fall, bei dem es sich um eine durch verkalkte 
tuberkulöse Herde in der Lunge bedingte linksseitige Sympathicus- 
reizung handelte, sank der Gehalt an Trockensubstanz des Serums 
um nahezu 4 °/ 0 , während ein dementsprechendes Sinken der Refrak¬ 
tion nicht zu beobachten war. Es kann also wohl angenommen 
werden, daß als Effekt der vegetarischen Kost das Blutserum eine 
geringere Menge gelöster Substanzen enthält und daß, da das 
Lichtbrechungsverniögeu des Serums annähernd das gleiche blieb, 
es sich um Substanzen mit einer von den bei Fleischkost im Blut¬ 
serum vorhandenen differenten chemischen Konstitution handelt. 
Zu bemerken ist, daß in den Fällen I—V das Durstgefühl unter 
vegetarischer Kost geringer wurde und daß auch dementsprechend 
die Flüssigkeitsaufnahme reduziert wurde. 

Bei Fall III, bei dem es sich um eine durch eine cerebrale 
Affektion bedingte Polyurie handelt, finden wir, daß bei deutlicher 
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Herabsetzung der Diurese die Trockensubstanz und damit auch 
die Refraktion des Blutserums stieg, während der nach der Methode 
Kjeldahl-v. Jaksch bestimmte Gesamt-N keinerlei Beeinflussung 
zeigte, woraus hervorgeht, daß an der Änderung der optischen 
Dichte vorwiegend N-arme oder N-freie Substanzen beteiligt 
waren. 

Fall IV zeigt, wenn wir von der Beeinflussung der Diurese ab- 
selien, ein dem Fall II analoges Verhalten in bezug auf den H s O- 
Gehalt des Serums, während Fall V eine, der Zunahme der Trocken¬ 
substanz wohl entsprechende Erhöhung der Refraktion aufwies. 

Eine schöne Wirkung sehen wir bei dem einen Falle von 
Diabetes insipidus. Einer Abnahme der Diurese um etwa 4 Liter 
entspricht innerhalb der Zeit von 4 Tagen eine Zunahme des Körper¬ 
gewichtes um etwa 4 1 / 8 kg. Patient hat in dieser Zeit annähernd 
dieselben Flüssigkeitsmengen zu sich genommen. Es handelt sich 
demnach um eine Wasserretention, deren Vorhandensein um so 
sicherer feststeht, als in der Folgezeit das Körpergewicht des 
Patienten, der wiederum Fleischnahrung erhielt, bei Zunahme der 
Diurese rasch wieder die frühere Größe erreichte. Die Wasser- 
gehaltbestimraung des Serums des Patienten ergibt nun keine 
Hydrämie, wiewohl wahrscheinlich mindestens soviel Wasser retiniert 
wurde als der ganzen, im Organismus des Kranken zirkulierenden 
Blutmenge entspricht. 

Der refraktometrische Koeffizient des Blutserums sank zwar; 
es ist aber, wenn wir die Differenz vergleichen, doch anzunehmen, 
daß ein großer Teil der retinierten Flüssigkeit von den Ge¬ 
weben aufgenoramen wurde, obwohl Ödeme nicht zur Beobachtung 
kamen. 

Es ist also auf Grund der vorliegenden Bestimmungen er¬ 
sichtlich, daß die vegetarische Kost auf die Zusammensetzung des 
Blutserums von Patienten, wahrscheinlich durch Beeinflussung der 
Diurese und durch ihre Eiweißarmut einen Einfluß auf die Refrak¬ 
tion des Blutserums ausübt und insbesondere geht aus Fall III 
hervor, daß diese Veränderungen durch N-freie oder N-arme Sub¬ 
stanzen bedingt sein können. 

Wir besitzen somit in der Refraktometrie eine einfache und 
sichere Methode, um Veränderungen des Blutserums unter dem 
Einflüsse verschiedener Diäten und vielleicht auch verschiedener 
Medikamente, deren Studium vom internen Standpunkte aus in 
dieser Richtung ich mir Vorbehalten möchte, zu konstatieren. 
Gleichzeitig verweise ich auf eine ähnliche Anregung von Winter- 
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nitz (6), der zu refraktometrischen Bestimmungen bei den ver¬ 
schiedenen physiologischen Varianten, wie Hunger, Nahrungsauf¬ 
nahme, Menstruation usw. rät. 

Im folgenden habe ich noch einige refraktometrische Be¬ 
stimmungen von Körperflüssigkeiten ausgeführt, obwohl ich a priori 
Beziehungen der optischen Dichte dieser Flüssigkeiten zu der des 
Blutes nicht erwarten konnte. Die in der Tabelle VII enthaltenen 
refraktometrischen ^Bestimmungen des Blutserums wurden an 
Kapillarblut ausgeführt, dessen Refraktion nach K reib ich (7) 
sich in der Regel nicht von der des Aderlaßblutes unter¬ 
scheidet. 

In den folgenden Tabellen sind einige Bestimmungen der 
optischen Dichte bei Transsudaten bei Ödemflüssigkeit und bei 
Lumbalflüssigkeit wiedergegeben. 


Tabelle VII. 


Diagnose 

optische Dichte 
des Trans¬ 
sudates 

Eiweißgeh. des 
Transsudates 
bestimmt nach 
Brandberg 

% 

spez. 

Gewicht 

Refraktion 

des 

Blutserums 

1. Care, ventr. 

1,88 590 

1,65 

1018 

1,34 724 

2. Nephritis 

1,33 597 

1,86 

1018 

; 1,345 918 . 

3. Cirrh. hep. 

i 1,33 688 

0,82 

1015 

1,351 061 

4. Myeloide Leukämie 

1,343 355 

4 

1015 

1,348 322 

5. Care, peritonei 

1,343 352 

4,3 

1018 

— 

6. Myodeg. cordis 

1,33 858 

1,5 

1016 

— 

7. Vitium cordis 

1,341 458 

3,32 

1017 

— 


Zu bemerken wäre, daß bei Fall III in Tabelle VII, welche 
Bestimmungen bei Transsudaten enthält, nach den Angaben von 
E. Reiß die Refraktion des Eiweißgehaltes und der Transsudat¬ 
salze in der Weise bestimmt wurde, daß das Transsudat der Dialyse 
unterworfen wurde. Allerdings habe ich dann, abweichend von 
Reiß wegen der erhaltenen massigen Niederschläge eine N-Bestim- 
mung der adialysablen Substanzen vorgenommen; die auf Grund 
des bestimmten N-Gehaltes erhaltene Eiweißzahl ergab 0,82 % 
Eiweiß, die aus der Refraktion des Transsudates nach Reiß be¬ 
rechnete 0,84%, während die Eiweißbestimmung nach Brand¬ 
berg ebenfalls 0.82 % ergab, im ganzen wohl gut übereinstimmende 
Werte. 

Zu Fall VI möchte ich bemerken, daß der nach Reiß be¬ 
rechnete Eiweißgehalt 1,21% beträgt, der in der von v. Jakscli 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Über refrafetoinetrische Bestimmungen von Blutseren und Transsudaten 323 

angegebenen Weise berechnete 1,02% und der nach Br and b erg 
bestimmte 1,5%. 

In der gleichen Reihenfolge betragen die bei Fall VII be¬ 
stimmten Werte 3,32%, 3,41% und 3,1%, die ebenfalls zwar 
nicht vollständig übereinstimmen, aber doch annähernd gleich sind 
uud aus denen die klinische Verwendbarkeit der Eiweißbestim¬ 
mung von Transsudaten zum Zwecke einer raschen Information 
hervorgeht. Auch zwei bei Blutseren vergleichsweise ausgeführte 
Bestimmungen führten zu ähnlichen Resultaten. So erhielt ich im 
Blutserum eines Falles von Coma diabeticum refraktometrisch einen 
Eiweißgehalt von 7,295%, während die nach Kjeldahl-v. Jaksch 
bestimmte N-Menge auf 6,97 % Eiweiß schließen ließ. Bei einer 
durch Sublimatvergiftung entstandenen Urämie erhielt ich refrakto¬ 
metrisch 9,032%, während die N-Bestimmung nach Abzug des 
Rest-N 8,75% Eiweiß ergab. 

Von Interesse war auch die bei dem Falle 4 (myeloide Leukämie) 
entleerte Ascitesflüssigkeit, welche einen intensiv grünen Farbstoff ent¬ 
hielt, der die gebräuchlichen Gallenfarbstoffreaktionen nicht ergab und 
von den gewöhnlichen Extraktionsmitteln (Chloroform, Äther, Alkohol, 
Schwefelkohlenstoff, Petroläther) auch nach vorherigem Ansäuern nicht 
aufgenommen wurde. Der aus der Refraktion berechnete Eiweißgehalt 
betrug 4,35%, der nach Brandberg bestimmte 4% und der aus 
einer Gesamt-N-Bestimmung berechnete 4,23 % Eiweiß. Insbesondere 
die letzte Zahl scheint mir zu beweisen, daß der in Frage kommende, 
unbekannte Farbstoff N-arm oder N-frei ist. Im Blutserum dieses Patienten 
war der besprochene Farbstoff nicht vorhanden. 

Ich will jedoch auf diese nebenbei erhaltenen Befunde nicht 
weiter eingehen und nur noch auf folgende Tatsachen hinweisen: 
Nach Reiß ist die Refraktion der Nichteiweißstoffe des Blutserums 
bei verschiedenen Individuen eine ziemlich konstante Zahl und 
beträgt 0,00277, die Refraktion des destillierten Wassers beträgt 
1,33320, die Lösung dieser Körper in Wasser demnach 1,33597. 
Vergleichen wir nun die in Tabelle VII erhaltenen Werte, so finden 
wir, daß die ersten beiden mit dem eben berechneten so gut, wie 
identisch sind. Es ist nun schon lange bekannt, daß transsudiertes 
Serum, obgleich es mit dem Blutserum isotonisch ist, eine geringere 
elektrische Leitfähigkeit besitzt und daß die aus den Gewebszellen 
stammenden Nichtelektrolyte zum Eintritt der Isotonie beitragen 
iBottazzi (8)). Dieser Satz erhält nun auch insofern eine Er- 
gänzung als, wie ich ausdrücklich betonen will und wie auch aus 
den angeführten Untersuchungen hervorgeht, bei einer geringen 
Anzahl von Transsudaten die optische Dichte gleich ist 
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der optischen Dichte des enteiweißten Blutserums 
und es wäre von Interesse, den Eiweiß- und Salzgehalt von Trans¬ 
sudaten und der dazu gehörigen Sera von diesem Standpunkte aus 
getrennt zu bestimmen, da die von Reiß aufgestellte Standard¬ 
zahl unter derart veränderten pathologischen Bedingungen keine 
allgemeine Gültigkeit zu haben braucht und sich vielleicht refrak- 
tometrisch nähere Beziehungen zwischen Transsudaten und Blut¬ 
seren werden nachweisen lassen. 

Da jedoch insbesondere bei älteren Transsudaten leicht Ver¬ 
änderungen eintreten können, welche die Refraktion beeinflussen, 
so habe ich noch einige weitere Bestimmungen bei Ödemen an¬ 
gestellt, da deren Zustandekommen weniger kompliziert erscheint. 


Tabelle VIH. 

Diagnose 

Refraktion der 
Ödemflüssigkeit 

Nephritis chron. 

i 

! 1,33 5S0 

Nephritis chron. 

! 1,33 597 


Weitere Bestimmungen erscheinen mir überflüssig, da auch 
von anderer Seite identische oder ähnliche Werte (J. Hoff (9;) 
erzielt wurden, so daß der vorhin aufgestellte Satz bezüglich der 
optischen Dichte, der für Ascites- resp. Hydrothoraxflüssigkeit 
allerdings nur eine beschränkte Gültigkeit hat, auch für Ödeme 
zuzutreffen scheint. 

Da nun der Salzgehalt von Lumbalflüssigkeiten mit dem bei 
Transsudaten identisch ist und von Zdarek (10) beim Menschen 
zu 0,84 °/ 0 gefunden wurde, habe ich auch 3 Lumbalflüssigkeiten 
von diesem Standpunkte aus untersucht. 

Tabelle IX. 


Diagnose 


Refraktion der 
Lumbalflüssigkeit 


.Meningitis tuberk. I 1,33 513 

Meningitis tuberk. 1.335 206 

Lues cerebrosp. j L335 006 

Die erhaltenen Zahlen der Refraktion dieser durchwegs wasser¬ 
klaren Flüssigkeiten zeigen, daß sie zwar untereinander wenig 
digerieren, sich jedoch durchwegs unter dem Niveau der für das 
enteiweißte Serum bestimmten Refraktion bewegen. Allerdings 
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berichtet Hai lau er, der an 110 Leichen refraktometrische Be¬ 
stimmungen von Lumbalflüssigkeit ausgeführt hat, daß er in 63 °/ 0 
der Fälle.Werte erhalten hat, die zwischen 1,3355-^1,3365 schwanken. 
Jedoch muß meiner Meinung nach bei diesen Bestimmungen be¬ 
achtet werden, daß postmortale Veränderungen sehr leicht die 
optische Dichte beeinflussen können. Auch die von demselben 
Autor bestimmten Kammerwasser- und Glaskörperrefraktionen weisen 
ähnliche Werte auf und Hai lau er weist ausdrücklich auf die 
große Stabilität der Glaskörper- und Kammerwasserrefraktionen 
und die deutlich erkennbare Anlehnung an diese von seiten der 
Cerebrospinalflüssigkeit hin. Wie ich jedoch von Herrn Dr. Löwen¬ 
stein auf Grund seiner noch nicht publizierten, umfangreichen Ver¬ 
suche erfahre, sind diese Befunde, da die von Hallauer an¬ 
gegebenen Refraktionswerte Schwankungen aufweisen, die Löwen¬ 
stein in diesem Umfange nicht finden konnte, vorläufig noch mit 
Vorsicht aufzunehmen. Zum Schlüsse möchte ich nur nochmals 
betonen, daß es mir fern liegt, auf Grund der wenigen vorliegen¬ 
den Versuche, die ausgesprochene Ansicht verallgemeinern zu 
wollen und es ist Zweck dieser Mitteilung, auf dieses Verhalten 
hinzuweisen und auch zu zeigen, daß wir in der Refraktometrie 
eine wertvolle Untersuchungsmethode besitzen, um einen Effekt 
diätetischer und vielleicht auch medikamentöser Maßnahmen fest- 
zustellen. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität Freiburg i. Br. 

(Direktor: Prof. L. Asch off.) 

Zur Morphologie der Sekretion nnd Resorption 
in den Nieren. 

Von 

Dr. M. Landau, 

1. Assistent am Institut. 

(Mit 1 Abbildung auf Tafel I.) 

Die Einteilung der Harnkanälchen in ein sekretorisches System, 
das die Tubuli contorti I. Ord. umfaßt und in einen der Resorption 
dienenden Abschnitt, der den übrigen Teilen des Tubulus-labyrin- 
tlies entspricht (Ribbert), darf heute wohl als Allgemeingut 
der Morphologen und Physiologen angesehen werden. Die histolo¬ 
gische Differenzierung einzelner Teile der beiden Systeme ist beim 
Studium der Stoffwechselstörungen und der durch dieselben in den 
Nieren gesetzten Veränderungen, gelegentlich der Untersuchung 
der Pigmentausscheidung, schließlich auch experimentell bei vitaler 
Färbung geglückt (vgl. Suzuki 1 ), Baehr) 2 ). Im folgenden 
möchte ich auf einen Zustand hinweisen, bei dem es zuweilen ge¬ 
lingt, die beiden Systeme der Harnkanälchen in ihrer ganzen Aus¬ 
dehnung in elektiver Weise histologisch zur Darstellung zu 
bringen. 

Bei der akuten gelben Leberatrophie kommt es be¬ 
kanntlich sehr häufig auch zu ausgedehnter Verfettung in den 
Nieren. Gelegentlich der Untersuchung eines solchen Falles 
konnte ich gleichfalls mit der Sudanmethode eine hochgradige Fett¬ 
speicherung in sämtlichen Tubulusepithelien konstatieren. Bei 
Anwendung der Nilblausulfatfärbung wurde hierauf ein 
farbenreiches und sehr instruktives Bild erzielt (vgl. Abbild, auf 
Tafel I). Die Lipoide erscheinen nämlich in den Haupt- 
stücken (gewundene Harnkanälchen 1 Ordnung) schön rosa-rot 
gefärbt, während sie in den distalen (resorbierenden) Abschnitten 

1) Morphologie der Nierensekretion. Jena 1912. 

2 ) Zieglers Beitrüge Bd. 56, 1613. 
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der Tubuli mehr blaue Farbentöne aufweisen, von einer violetten 
Tinktion in den Schleifen bis zu einem intensiven Blau in den 
Sammelröhren. Die genaue Untersuchung ergab, daß es sich in 
den Epithelien der Hauptstücke meist um größere, vornehmlich 
basal gelegene Fetttropfen handelte, während in den übrigen Harn¬ 
kanälchen größere und kleinere Tropfen anscheinend nicht regel¬ 
mäßig nebeneinander liegend, das ganze Zellvolum erfüllten; den 
relativ geringsten Fettgehalt zeigten die Epithelien der Sammel- 
röhren. Indem aber die Zellen aller übrigen Harnkanälchen eine 
ganz hochgradige Infiltration mit offenbar verschiedenen Lipoiden 
aufwiesen, konnte bei der Färbung mit Nilblausulfat das differente 
Verhalten der beiden Systeme der Tubuli fast in der ganzen Aus¬ 
dehnung derselben morphologisch dargestellt werden. 

Die Gefäße und das interstitielle Gewebe zeigten keine Ver¬ 
änderungen; auch in den Glomeruli war nur sehr spärliches Fett 
nachweisbar, doch hatten die Zellkerne der Epithelien der Haupt¬ 
stücke ihre Färbbarkeit bereits eingebüßt, während alle übrigen 
Teile des Nierenparenchyms und des Interstitiums noch keine 
autolytischen Veränderungen aufwiesen. Die mit dem Polarisations¬ 
mikroskop und mit anderen Fettfärbemethoden — Smith- 
Dietrich, Fischler, Neutralrot, Benda-Spielmeyer’sche 
Markscbeidenfärbung — ausgeführte weitere Untersuchung ergab 
jedoch, daß es sich auch bei den Lipoiden der Hauptstücke 
nicht um Myelin, sondern im wesentlichen anscheinend um 
Neutral fette handelte, während das tinkterielle Verhalten der 
Lipoide in den anderen Tubuli auf das Vorhandensein von ver¬ 
schiedenen Lipoidgemischen mit Fettsäuren, jedenfalls auf ein 
reichliches Auftreten der letzteren schließen ließ, ein Ergebnis, 
das ja auch schon auf Grund des Ausfalles der Nilblaufärbung 
sehr wahrscheinlich war. An den Nieren eines zweiten Falles 
von akuter gelber Leberatrophie konnte ich ein ganz identisches 
Verhalten feststellen, während in einem dritten Falle die Ver¬ 
änderungen im Prinzip gleich, aber entsprechend einer geringeren 
Verfettung des Organes auch viel weniger ausgeprägt waren. 
Die Untersuchung der Nieren in Fällen von akuter gelber Leber¬ 
atrophie kann uns demnach gelegentlich die Möglichkeit einer 
differenten färberischen Darstellung der beiden 
Harnkanälchensysteme gewähren, indem die Epithelien des 
sezernierenden Teiles vorwiegend Neutralfette, die Zellen der 
resorbierenden Abschnitte neben anderen Lipoiden namentlich auch 
Fettsäuren enthalten. 
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Man darf wohl annehmen, daß in diesem eigentümlichen Ver¬ 
halten die verschiedene funktionelle Bedeutung der beiden Tubulus¬ 
systeme in Erscheinung tritt. Immerhin ist es aber zunächst sehr 
schwer, die Funktion der beiden Harnkanälchenabschnitte mit der 
verschiedenen Art der Verfettung in Zusammenhang zu bringen. 
Es soll hier auf die ganze, früher so sehr umstrittene Frage der 
Nierenverfettung nicht näher eingegangen werden. Daß auch in 
der menschlichen Niere schon normalerweise Fett mikroskopisch 
nachgewiesen werden kann, ist jedenfalls eine sichergestellte Tat¬ 
sache, ebenso aber auch, daß sich dieses physiologische Fett in 
den aufsteigenden Schleifenschenkeln und nach W. Fischer’) 
auch in den Schaltstücken, also in Teilen des resorbierenden 
Systems, findet. Nach neuesten Untersuchungen von Segawa*) 
soll es sich nun hier um Lipoide im engeren Sinne handeln. Der 
letztgenannte Autor versucht zwar keine weitere Spezifizierung 
seiner mikrochemischen Diagnose, doch wird man wohl nicht fehl¬ 
gehen, w r enn man diese „Lipoide im engeren Sinne“ auf Grund der 
Mitteilungen von Segawa zum großen Teil wenigstens als Fett¬ 
säuren auffaßt. Man wird daher zunächst die Frage aufwerfen 
müssen, ob sich zwischen dem physiologischen Auftreten von 
fettsäurereichen Lipoiden in gewissen Abschnitten der Harn¬ 
kanälchen und der resorptiven Funktion derselben ein Zusammen¬ 
hang konstruieren läßt. 

Es würde fürs erste am plausibelsten erscheinen, hier an eine 
Riickresorption von ausgeschiedenem Fett zu denken, sei es, daß 
es sich um Ausscheidung von Neutralfetten handelt, die erst inner¬ 
halb der Zellen einer hj^drolytischen Spaltung unterliegen, sei es, 
daß eine Sekretion und Resorption von Fettsäuren und anderen 
Lipoiden postuliert würde. Selbst wenn man aber auch eine der¬ 
artige physiologische Lipurie 8 ) annehmen wollte, stünden dem obigen 
Erklärungsversuche einige Einwände entgegen. Vor allem ist es 
bekannt, daß bei anderen Sekretionsvorgängen in der Niere (Farb¬ 
stoffe, Glykogen) die intracelluläre Speicherung in den sezernierenden 
Abschnitten bedeutender zu sein pflegt, als die auf Rückresorption 
beruhende Speicherung in den Schleifen und Schaltstücken. Von 
den Fetten wissen wir aber, daß sie gerade in den Hauptstücken 
normalerweise beim Menschen mikrochemisch nicht nachweisbar 

1) Zieglers Beiträge Bd. 49, 1911. 

2) Ziegler’s Beiträge Bd. ft 8 , 1914. 

3) Untersuchungen über die phvsiol. Lipurie des Meerschweinchens sind 
zurzeit am Institut im Gange. 
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sind, wie die Untersuchungen Segawa’s neuerdings wiederum be¬ 
stätigt haben. Zudem soll es sich nach dem genannten Autor bei 
den Lipoiden der resorbierenden Harnkanälchen um eine stabile, 
nnr geringen Schwankungen unterliegende Fettart handeln, was 
sich angesichts der bekannten individuellen Variationen des Fett¬ 
stoffwechsels mit der Annahme einer Sekretion und Rückresorption 
nicht gut in Einklang bringen ließe. Von anderen Deutungsver¬ 
suchen für das physiologische Auftreten des mikrochemisch nach¬ 
weisbaren Nierenfettes soll hier abgesehen werden. Doch läßt das 
Vorkommen dieser zum Teil die Reaktion von Fettsäuren auf¬ 
weisenden Lipoide in den Tubuli, in denen eine Resorption des 
Harnwassers stattfindet, an hydrolytische Vorgänge, die mit 
der Resorption der Flüssigkeit einhergehen könnten, vielleicht auch 
an die Wirkung fettspaltender Fermente des Harnes denken. Be¬ 
rechtigt also das physiologische Vorkommen von Fetten in den 
resorbierenden Harnkanälchen noch nicht zu der Annahme einer 
Resorption dieser Lipoide aus dem Harne, so ist es andererseits 
nicht von der Hand zu weisen, daß zwischen der Zusammensetzung 
dieser Lipoide und der Resorption des Harnwassers, also der Funk¬ 
tion dieser Tubuli eine Beziehung bestehen kann. 

Die nächste Frage ist nun, ob sich die pathologischen 
Verfettungszustände der Niere im Sinne einer Fettausscheidung 
und -rückresorption deuten ließen. Die irregulären Verfettungen 
bei Nephritiden, wo es doch offenbar genügende lokale Ursachen 
für die Verfettung gibt, kommen hier nicht in Betracht. Bei den 
systematischen Nieren Verfettungen, wie sie so häufig bei Stoft- 
wechselstörungen beobachtet werden — Diabetes, Basedow, Fett¬ 
leber der Phthisiker, Anämie, Stauungszustände —, sollen nament¬ 
lich auch nach den neueren Untersuchungen von Segawa zuerst 
und hauptsächlich die aufsteigenden Schleifenschenkel und die 
Schaltstücke verfetten und zwar soll es sich dabei im wesentlichen 
um eine Infiltration von Neutralfetten handeln, die sich von den 
physiologischen Lipoiden dieser Tubuli scharf unterscheiden lassen. 
Wenn ich auch auf Grund eigener Beobachtungen diese Anschauung 
nicht als für alle Fälle zutreffend ansehen kann, so sprechen die 
obigen Befunde doch jedenfalls eher gegen die Annahme einer 
Rückresorption des Fettes in den distalen Harnkanälchen. Eine 
Fettsekretion in den Hauptstücken der Niere läßt sich allerdings 
für die erwähnten pathologischen Zustände, wenigstens in den fort¬ 
geschrittenen Stadien nicht ausschließen. 

Noch interessanter scheinen die mit neueren Methoden nur 
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wenig untersuchten Verfettungszustände der Niere bei Vergiftungen 
(Phosphor, Arsen, Chloroform) und einem diesen in gewisser Be¬ 
ziehung wohl verwandten Krankheitsbilde, der akuten gelben Leber¬ 
atrophie zu sein. In den oben erwähnten drei Fällen bestand eine 
starke Verfettung der gesamten Harnkanälchen, in dem sezernieren- 
den Abschnitt jedoch ausgedehnter und intensiver als in den re¬ 
sorbierenden, was schon an und für sich mit der Annahme einer 
Sekretion des Fettes besser in Einklang zu bringen wäre; zudem 
war in dem sezernierenden Abschnitt eine scharfe Trennung der 
physiologischen von den pathologisch auftretenden Lipoiden nicht 
gut durchführbar. Bedenkt man ferner, daß beispielsweise bei 
Phosphorvergiftung oder bei akuter gelber Leberatrophie 
ansehnliche Grade von Lipurie beobachtet wurden, so liegt der 
Gedanke nahe, die hochgradige Fettspeicherung in den Haupt¬ 
stücken als einen mit der Fettausscheidung durch die Nieren einher¬ 
gehenden Prozeß anzusehen. Ob es sich bei der Lipoidspeicherung 
in den distalen Tubuli um eine einfache Resorption von Lipoiden 
oder um eine Resorption und Umsetzung von ausgeschiedenem 
Fett handelt oder gar um den Ausdruck eines für die Lipoide 
spezifischen Ausscheidungsvermögens dieser Harn¬ 
kanälchen, ist nicht zu entscheiden, um so mehr als hier auch 
noch weitere Deutungsversuche möglich sind. 

Daß auch bei Erkrankungen anderer Art, namentlich bei 
phthisischer Fettleber, die Nierenverfettung gelegentlich ein ähn¬ 
liches Bild aufweisen kann, tvurde schon oben angedeutet, so daß 
also auch für diese Zustände die Möglichkeit einer Fettausscheidung 
durch die Nieren vorliegen könnte. Erwähnt sei auch, daß manche 
physiologische Befunde (Cholesterinausscheidung im Harne Tuber¬ 
kulöser) in gleichem Sinne verwertet werden können. Neben der 
,.degenerati ven“ Nieren Verfettung müßte demnach 
auch die Möglichkeit ins Auge gefaßt wer'den, daß 
die Fettspeicheruug, namentlich in den sog. Haupt¬ 
stücken, der morphologische Ausdruck einer bei ge¬ 
wissen Zuständen auftretenden Fettausscheidung 
durch die Nieren i s t. 


Erklärung der Abbildung auf Tafel I. 

Schnitt durch die Niere eines Falles von akuter gelber Leberatrophie. Nil- 
blausulfatfärbung: rosarote Tönung der Tubuli contorti I. Ordnung; violette 
Färbung der aufsteigenden Schleifenschenkel: intensiv blaue Färbung der Schalt- 
stiicke und Saimnelröhren. Die übrigen Gewebsbestandteile (auch Glomeruli) 
hellblau. Leitz. Okul. 1. Obj. 2. 
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Aus dem Laboratorium der II. med. Klinik in Berlin. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Kraus.) 

Zur pathologischen Anatomie des Pnlsns irregnlaris 

perpetuns. 

Von 

Adolf Jarlsch, Graz. 

(Mit 3 Kurven und Tafel II.), 

Während die Pathologie und der Mechanismus der mit einer 
Störung der atrioventrikularen Überleitung einhergehenden Herz¬ 
unregelmäßigkeiten in vieler Hinsicht genügend geklärt erscheinen, 
ist dies bei der häufigsten Unregelmäßigkeit, welche Hering (17) 
unter dem Namen Pulsus irregularis perpetuns als klini¬ 
sche Einheit zusammenfaßte, nicht der Fall. Es ist vor allem 
nicht möglich, die vorliegenden anatomischen Untersuchungen mit 
einer der zur Erklärung des P. i. p. aufgestellten Theorien in be¬ 
friedigender Weise in Einklang zu bringen. 

Die ersten Untersuchungen über diese Frage, welche die 
neueren Entdeckungen auf dem Gebiete der Herzforschung berück¬ 
sichtigen, wurden von Keith ausgeführt und von Mackenzie (35) 
veröffentlicht. Sie berichten über sklerotische Prozesse und 
Arteriendegeneration im A.-V.-Knoten und -Bündel. Der Sinus¬ 
knoten fand sich einmal normal, einmal schien er mehr von Binde¬ 
gewebe durchsetzt zu sein als gewöhnlich. Mackenzie mißt 
diesen Befunden keine entscheidende Bedeutung zu, glaubt aber 
doch darin eine Stütze seiner Ansicht vom „nodal rhythm“ zu 
sehen, daß nämlich der „A.-V.-Knoten und das A.-V.-Bündel infolge 
Eindringens des Krankheitsprozesses stärker erregbar gemacht 
würden als der Sinusrest, und daß infolge dieser erhöhten Reizbar¬ 
keit der abnorme Rhythmus in ersterem beginne“. 

Schönberg (43, 44) fand in 11 Fällen eine typische Ver¬ 
änderung an der Vorhofcavagrenze in Form von ausgesprochener 
lyniphocytärer Infiltration des Wenckebach’schen Muskelzuges 
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und seiner Umgebung und Zunahme des interstitiellen Binde¬ 
gewebes. Schönberg sieht in seinen Befunden eine Bestätigung 
der W e n c k e b a c h ’schen (49) Lehre, daß der P. i. p. seinen Grund 
in einem Block an der Vorhofcavagreuze habe. Dem ist entgegen¬ 
zuhalten, daß durch die Untersuchungen von Koch (27), Keith 
und Flack einwandfrei dargetan wurde, daß der Wenckebach- 
sche Muskelzug keineswegs die einzige muskuläre Verbindung 
zwischen Cava und Vorhof darstellt. Es besteht nicht, wie ntan 
nach Schönberg’s Darstellung erwarten dürfte, ein zirkulärer, 
fibröser Ring, sondern Cavatrichter und Vorhof stehen außer durch 
den Wenckebach’schen Muskelzug und seine akzessorischen 
Bündel auch noch durch andere Muskelzüge gewöhnlicher Herz¬ 
muskulatur in ausgiebiger Verbindung. Auch geht es nicht an, 
auf Grund des Befundes heller, sarkoplasraareicher Muskelfasern 
dem Wenckebach’^chen Bündel eine spezifische Fnnktion zuzu¬ 
schreiben, da man mit der Deutung derartiger Fasern als „Reiz¬ 
leitungsfasern“ äußerst vorsichtig sein muß (Mönckeberg, Koch, 
Fahr, Asch off) (52). Der Befund von Lymphocytenherden in 
dieser Gegend beweist nicht viel, da sie sich daselbst nach An¬ 
gaben Koch’s (27) und Thorel’s (48) häufig finden. Im A.-Y.- 
Bündel fand Schön berg dreimal keine Veränderung, einmal 
kleinste Lymphocytenherde. 

Hedinger (16) kommt auf Grund seiner Untersuchungen 
von 9 Fällen zu einer Bestätigung der Befunde Schönberg’s. 
Er fand an der Einmündung der oberen Hohlvene Veränderungen, 
die einer chronischen Myokarditis entsprachen; sie waren besonders 
in der Gegend des Wenckebach’schen Bündels und gegen die 
Cava inf. zu lokalisiert. Das A.-V.-Bündel war, so oft es unter¬ 
sucht wurde, fast frei von Veränderungen. Eiumal fanden sich 
im Bereiche des Sinusknotens entzündliche Prozesse. In Herzen 
ohne Arhythmia perpetua fanden sich die genannten Veränderungen 
im allgemeinen nicht. Eine Ausnahme macht nur ein Fall, in 
dem schwere Entzündungserscheinungen zu sehen waren. Hedinger 
hält es für möglich, daß sowohl ohne Arhythmia perpetua entzünd¬ 
liche Prozesse im Sinusgebiet angetroft'en werden können als auch 
daß sich ohne jegliche Veränderung im Sinusgebiet eine Arhythmia 
perpetua ausbilden könne. 

Löw (33) fand in einem Falle das Reizleitungssystera intakt. 

Alle bis jetzt genannten Untersuchungen berücksichtigen teils 
gar nicht, teils nur oberflächlich den Keith-Flack’schen Knoten, 
den man auf Grund neuerer klinischer und experimenteller Unter- 
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suchnngen als Hauptreizbildungsstelle und „Schrittmacher“ (Lewis) 
des normal schlagenden Herzens ansehen muß (28). Aus diesem 
Grunde widmen alle neueren Untersuchungen über die Pathologie 
der Rhythmusstörungen dem Sinusknoten besondere Aufmerksamkeit. 

Koch (26) untersuchte erstmals 3 Fälle. In allen Fällen fand 
sich alte Perikarditis und Thrombenbildung, sowie lymphocytäre 
Infiltration am Cavatrichter, davon zweimal mit Beteiligung der 
Nerven und Ganglienzellen. Immer war der Sinusknoten sklero¬ 
tisch, in einem Fall verbunden mit starker Adipositas, sein spezi¬ 
fisches Parenchym erschien im Gegensatz zur hypertrophischen 
Vorhofsmuskulatur atrophisch. Zweimal bestand Ödem der Vor¬ 
hofsmuskulatur, dreimal Endokardverdickung am Cavatrichter, 
zweimal Myokard Verfettung. Koch kommt zu dem Schlüsse, daß 
es eine einheitliche Ätiologie für den P. i. p. nicht gibt und glaubt 
vor allem nicht, daß man die Ursachen in den spezifischen Systemen 
allein suchen müsse. Er hält den P. i. p. für ein Zeichen be¬ 
stehender Herzschwäche. 

Freund (9) fügt seinen Fällen genaue klinische Daten und 
Kurven hinzu. Es wurden in 3 Fällen von P. i. p. schwere Ver¬ 
änderungen des Sinusknotens festgestellt und zwar Sklerosierung 
des Bezirkes mit kleinzelliger Infiltration. Ein Fall von periodischer 
Kammerautomatie zeigte keinen krankhaften Befund. In einem 
4. Fall von P. i. p. konnte der Sinusknoten nicht untersucht 
werden. In allen 4 Fällen fand sich Sklerosierung im A.-V.-Bündel 
und zweimal kleinzellige Infiltration. Freund sieht in seinen 
Befunden eine Stütze der von Wenckebach (49) angegebenen 
Auffassung, daß eine Blockierung, das heißt eine Ausschaltung 
des normalen Ursprungsortes der Herzreize schuld an der Irre¬ 
gularität sei. Ferner spricht Freund’s Material dafür, daß 
die langsame Form des P. i. p. durch partiellen Block infolge 
Schädigung des A.-V.-Bündels zustande komme, wie dies auch von 
Lewis (30), Gerhardt (15) u. a. angenommen wird. Aus den 
beigegebenen Abbildungen geht jedoch nicht überzeugend hervor, 
daß sich im A.-V.-Bündel wirklich sklerotische Prozesse abgespielt 
haben; derartige lokale Zunahme des Bindegewebes, wie Freund 
sie abbildete, findet sich zu häufig im Herzen älterer Leute 
iSternberg (45), Löw (33)) als daß man ihnen größere Bedeu¬ 
tung zumessen könnte. 

Cohn (3) fand in seinem Falle von P. i. p. der langsamen 
Form im Sinusknoten eine starke Vermehrung des Bindegewebes 
und beträchtliche Lymphocytenansammlungen, ferner Ödem des 
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Sinusknotens, frische agonale Blutungen und zuweilen Endarteriitis 
der kleineren Knotengefäße. Der A.-V.-Knoten war etwas kompri¬ 
miert und zeigte eine geringe Zunahme des Bindegewebes. Der 
Anfangsteil des linken Tawaraschenkels war durch kernarmes, ge¬ 
wuchertes Bindegewebe zusammengedrückt. 

Berger (2) untersuchte 3 Fälle. In einem Falle war der 
Sinusknoten durch mediastinische Prozesse gänzlich zerstört und 
mit ihm auch ein Teil der Wand des rechten Vorhofes, so daß 
derselbe wie zusammengedrückt erschien. Da in den beiden anderen 
Fällen der Sinusknoten intakt war, glaubt Berger, daß nicht 
immer Ausschaltung des Sinusknotens am P. i. p. schuld sei. In 
den beiden letzten Fällen fand sich sehr starke Dilatation des 
rechten Vorhofes und Berger bezieht auf diese das Fehlen der 
a-Welle im Phlebogramm. Das Reizleitnngssystera war immer 
intakt. 

Kennedy (23) macht darauf aufmerksam, daß atheromatöse 
und entzündliche Prozesse am vorderen Mitralsegel Neigung haben, 
auf das A.-V.-Bündel, besonders aber auf den A.-V.-Knoten über¬ 
zuspringen und dadurch Rhythmusstörungen zu erzeugen. Er be¬ 
richtet über die anatomische Untersuchung von 5 Fällen von 
echtem „nodal rhythm“ mit regulärem, nicht frequentem Puls und 
einer Verkürzung des a-c-Intervalls. Es fanden sich akute ent¬ 
zündliche Prozesse am A.-V.-Knoten, ausgehend von einer akuten 
Endokarditis mitralis. 

Überblickt man die in der Literatur niedergelegten anatomi¬ 
schen Befunde bei P. i. p., so ergibt sich, daß keine Verände¬ 
rungen gefunden wurden, welche in typischer Weise wiederkehrend. 
ein anatomisches Substrat für die komplette Unregelmäßigkeit ab¬ 
geben könnten. Die Wichtigkeit anatomischer Untersuchungen, 
sowohl in prinzipieller als auch in klinischer Hinsicht veranlaßte 
Herrn Stabsarzt Dr. Koch, mich aufzufordern, die Untersuchungen 
fortzusetzen, wozu er mir in liebenswürdigster Weise das Material 
zur Verfügung stellte. 

Den Herren Prof. Hering, Neubauer und Edens, sowie 
Herrn Privatdozenten Pie sch sage ich für die Überlassung der 
Kurven und des klinischen Materials meinen besten Dank. 

Herr Stabsarzt Koch hat am internationalen Kongreß für 
innere Medizin in London 1913 (Sektion III) über die Befunde und 
aus der Untersuchung sich ergebende Schlußfolgerungen kurz be¬ 
richtet. 
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Zur histologischen Untersuchung des Sinusknotens wurde aus dem 
rechten Vorhofe der zum Teil in Formol liegenden Herzen ein ca. 2 cm 
breiter Streifen, der den Sulcus terminalis enthielt, ausgeschnitten. Oben 
enthielt der Streifen noch das Anfaugsstück der V. cava sup., nach unten 
reichte er ca. 1 cm weit über den W e n c k e b a c h ’ sehen Muskelzug 
hinaus. Zur Untersuchung von Fettfärbungen des Sinusknotens wurden 
aus den Formolherzen entsprechende Scheiben ausgeschnitten. Das 
A.-V.- Bündel kam in der üblichen Weise in einem hinten bis zur 
Mündung des Sinus coron., vorn bis zur Mitte der rechten Aortenklappe 
reichenden, ca. 2 cm hohen Blocke zur Untersuchung. Paraffineinbettung. 
Schnittdicke: 15 (i. Von der ersten Serie wurde jeder 15., von den 
folgenden jeder 8. Schnitt aufgezogen. Färbung mit Hämatoxylin- 
v. Gieson, gelegentlich Hämalaun-Eosin und Elastika-Weigert. Die 
Zahl der auf diese Weise vom Sinusknoten untersuchten, gefärbten Ein¬ 
zelschnitte schwankt zwischen 110 und 206, die des A.-V.-Bündels 
zwischen 118 und 226. An Gefrierschnitten wurde untersucht und auch 
auf Verfettung geprüft: die Muskulatur der beiden Herzhälften und die 
Papillarmuskeln. Ferner wurden gelegentlich horizontale Gefrierschnitte 
aus dem Septum auf Verfettung der Purkinje’schen Fasern und in 
besonderen Fällen noch die verschiedensten Herzpartien untersucht. 

Fall 1. G. B., 60 Jahre, Tagelöhner; beobachtet von Dr. Edens 
vom 3.—7. Dezember 1910. Aus der Anamnese: Vater starb mit 60 
Jahren an Herzschlag, Mutter an unbekannter Ursache. Keine Kinder¬ 
krankheiten, kein Rheumatismus oder Scharlach. Seit 20 Jahren hat 
Pat. Atemnot bei Anstrengungen und seit September stechende Schmerzen, 
die vorübergehend in Arme und Beine ausstrahlen. Fötus: 5—7 1 Bier 
täglich. Nikotin mäßig. Infekt wird negiert. Aus dem Status praesens: 
kräftige Muskulatur, reichlicher Fettpolster. Haut trocken, leichte Ödeme. 
Thorax gewölbt, starr; Lungengrenzen stehen tief und sind wenig ver¬ 
schieblich. Herz: Relative Dämpfung oberer Rand der 4. Rippe, 1 cm 
vom rechten Sternalrand; Spitzenstoß innerhalb der Mamillarlinie sicht¬ 
bar. Uber allen Ostien sind zwei Töne hörbar. Der erste ist unrein. 
Der Puls ist auffallend langsam — bis 42 Schläge in der Minute und 
unregelmäßig. Die Jugularvene pulsiert deutlich und die Kurve (Abb. 1) 


Abb. 1. 
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zeigt einen typischen Kammervenenpuls. Der spitzen c-Welle geht 
keine a-Welle voraus, in der diastolischen Phase finden sich kleine Stau- 
ungswellen-s. 

Im weiteren Verlaufe treten häufige Stühle und Leibschinerzen auf. 
Später ist das Abdomen aufgetrieben, allgemeine Defance musculaire. 
Pat. sieht verfallen aus, Puls 160, inäqual. Atmung oberflächlich 50. 
Exitus am Operationstisch. Die Autopsie ergab Trombose der A. mes. 
sup. und Emphysem. 

Herz Nr. 100/1910. 

Makroskopischer Befund: Herz: 520 g, in Formol gehärtet. 
Länge von der Umschlagstelle des Perikards an der Cava sup. bis zur 
Spitze: 17 cm; bis zum Sulcus coronarius : 8 cm; Breite: 13 cm. Das 
Herz ist von kugeliger Gestalt. Das Perikard zeigt an zahlreichen 
Stellen weißgraue Verdickungen, am rechten Herzohr kleine Zotten, an 
der Hinterseite des rechten Ventrikels einen Sehnenfleck. Reichliche 
subperikardiale Fettentwicklung. Der rechte Vorhof ist sehr weit, 
besonders im Verhältnis zum linken. Die Spitze des Herzens ist ab¬ 
gerundet und wird vom linken Ventrikel gebildet. Im rechten Yorhof 
großes Blutkoagulum (31 g), keine Thromben. Die Vena cava sup. ist 
vorwiegend häutig, enthält makroskopisch keine quergestreifte Muskulatur. 
Foramen ovale geschlossen. In der V. coronaria Blutgerinnsel. Valvul. 
Euchstachii und Thebesii sehr wenig entwickelt; dagegen ausgesprochene 
Chi arische Netzbildungen. Taenia terminalis nicht besonders kräftig; 
während der trabekuläre Teil des weiten Vorhofes eiuo gewisse 
Hypertrophie zeigt, ist der häutige Teil zwischen den beiden Cavae 
gedehnt. Endokard blutig imbibiert. Einzelheiten lassen sich nicht er¬ 
kennen. Tricuspidalöffnung schätzungsweise für 3 Finger durchgängig, 
die Klappen zeigen an der Ansatzstelle der Sehnenfäden kleine Höcker, 
sind sonst ohne krankhafte Veränderung. Der rechte Ventrikel enthält 
ebenfalls Cruor, ist mäßig erweitert, nicht hypertrophisch, Wand 3—4 mm 
dick. Pulmonalklappen zart, Weite des Ostiums 7 cm. Auch im rechten 
Ventrikel ist das Endokard blutig imbibiert; keine Fettdurchwachsung. 
Linker Vorhof erscheint entsprechend der Vergrößerung des ganzen 
Herzens mäßig erweitert, keine Thromben; Endokard von weißgrauer 
Farbe, diffus verdickt. Linkes Ostium aufgeschnitten, ca. für 2 Finger 
durchgängig. Klappen verdickt, besonders zeigt der Rand kleine höckerige 
Wülste. Die Sehnenfäden des hinteren Papillarmuskels sind stark ver¬ 
dickt und untereinander und mit der Klappe verwachsen. Am Aorten¬ 
segel dieselben Prozesse. Linker Ventrikel mäßig hypertrophiert, Wand 
18 min dick, Aortenklappen zart, Mündung der Coronararterien durch¬ 
gängig. Aortenostium: 7,5 cm. Die ganze Aorta erscheint zylindrisch 
erweitert, keine Arteriosklerose. Am Klappenansatz einige gelbliche 
Flecken. Auch in den Coronargelaßen sklerotische Flecken, sie sind je¬ 
doch überall durchgängig. 

Mikroskopischer B e f u n d : Per Sinusknoten zeigt an Lage 
und Form die gewöhnlichen Verhältnisse. Die gesamte Muskulatur des 
Sinusknotens als solchem ist nicht verringert, wenn sie auch gegenüber 
der hypertrophischen Vorhofsmuskulatur relativ karg erscheint. Es fehlt 
eine Vermehrung des Bindegewebes. Abgesehen von ganz vereinzelten 
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Lyraphocyten ist keine nennenswerte Zellinfiltration zu sehen. Die 
Arterie zeigt keine Arteriosklerose, erscheint aber auffallend weit. Die 
Nerven, welche stellenweise das Gewebe des Sinusknotens durchsetzen, 
zeigen keine entzündlichen Veränderungen. Die Muskulatur des Cava- 
trichters ist ausgesprochen hypertrophisch und auch die Muskulatur des 
Vorhofs bzw. Herzohres zeigt kräftige breite Muskelfasern. Nirgends 
entzündliche Veränderungen. Peri- und Endokard ohne Besonderheiten. 
Der kräftig entwickelte Wen c keb ach 1 sehe Muskelzug zieht über den 
Schwanzteil des Sinusknotens hinweg und zeigt Querschnitte von auf¬ 
fallend hellen sarkoplasmareichen Muskelfasern. Derartige Muskelfasern, 
welche infolge der peripheren Lage der Fibrillen einen röhrenartigen 
Charakter tragen und an Purkin je’sehe Fasern erinnern, finden sich 
in der Vorhofsmuskulatur regellos verstreut. Obgleich der Sinusknoten 
mikroskopisch keine gröberen Veränderungen zeigt, erscheint er doch 
im Gesamtaufbau auffallend schmal und seine lang-spindelförmige Ge¬ 
stalt macht einen etwas atrophischen Eindruck und steht jedenfalls in 
einem gewissen Gegensatz zu der hypertrophischen Vorhofsmuskulatur. 

A.-V.- B ü n d e 1. Der A.-V.-Knoten zeigt einen stellenweise bis zu 
4 mm breiten Querschnitt. Er ist sehr reich an Muskelfasern und steht 
sowohl mit dem annulären Teil des rechten Vorhofes als auch mit dem 
linken Vorhofe in Verbindung. Der Knoten tritt rasch in den zentralen 
Bindegewebskörper ein. Im Knoten, Stamm und Anfangsteil der beiden 
Schenkel des His’schen Bündels finden sich nirgends Sklerosierung oder 
entzündliche Veränderungen. Die blutgefüllte klaffende Arterie zeigt 
keine Sklerose. 

Die Muskulatur des linken Ventrikels zeigt an den untersuchten 
Stellen keine Verfettung, keine Vermehrung des Bindegewebes, deut¬ 
liche Querstreifung, dagegen starke Pigmentierung. Die Papillarmuskeln 
sind frei von Schwielen und besitzen eine kräftige Muskulatur. Die Mus¬ 
kulatur des rechten Ventrikels zeigt dieselben Verhältnisse wie links. 

Zusammenfassung: Ein ßOjähriger Mann, Potator, kommt 
mit einem langsamen, unregelmäßigen, durch das Fehlen der a-Welle 
in der Jugulariskurve charakterisierten Puls zur Beobachtung. Im 
weiteren Verlaufe stellen sich peritoneale Erscheinungen ein und 
damit steigt die Pulsfrequenz auf 160 empor. Der Mann stirbt vor 
dem beabsichtigten chirurgischen Eingriffe und die Obduktion ergibt 
Thrombose der A. mes. sup. Als auffallendste Veränderung zeigt 
das Herz eine starke Dilatation des rechten Vorhofes, welche auf 
das bestehende Emphysem und einen Mitralfehler zu beziehen ist. 
Oie Untersuchung der Reste des primitiven Herzgewebes fällt bis 
auf das Mißverhältnis zwischen dem Sinusknoten und dem rechten 
Vorhof und bis auf die weite Sinusknotenarterie negativ aus. 
Die Tatsache, daß der Puls des Patienten zum Schlüsse wieder 
sehr frequent wurde, machte a priori die Annahme eines partiellen 
Herzblockes auf Grund einer anatomischen Schädigung des Bündels. 
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welcher die geringe Frequenz des Pulses hätte erklären können, 
unwahrscheinlich. 

Fall 2. L. S., 5!)jähr. Bodenleger, beobachtet von Prof. Neubauer 
vom 15. September 1910 bis 10. Januar 1911. Aus der Anamnese: Pat., 
der 14 Jahre Braubursche war, hat keine Kinderkrankheiten, keinen 
Rheumatismus durchgemacht; während der Militärzeit hat er einen 
Schanker aquiriert, der mit Höllenstein behandelt wurde. Vor 15 Jahren 
hatte er eine Lungenentzündung, außerdem litt er an der Gicht. Die 
jetzige Erkrankung begann vor 2 Jahren mit starkem Herzklopfen, 
welches auch nachts auftrat und ca. */ 4 Stunde dauerte. Die Anfälle 
setzten vorübergehend aus, traten aber später wieder auf, und es gesellte 
sich Atemnot beim Treppensteigen hinzu; vor 8 / 4 Jahren schwollen ihm 
die Beine an und seit der Zeit leidet er an Schwindelanfällen. Zweimal 
wurde er nach geringer Anstrengung ohnmächtig. In der Folgezeit war 
Pat. teils im Krankenhaus, teils zu Hause, teils versuchte er zu arbeiten; 
da aber die Beschwerden Zunahmen, suchte er immer wieder das Kranken¬ 
haus auf. Potus:8Maß, 2 Glas Schnaps. Infekt: Schanker. Aus dein Status 
praesens: kräftiger Mann mit gut entwickeltem Fettpolster. Gesicht etwas 
gedunsen, Lippen cyanotisch. An der Brust, am Bauch und am Rücken 
starkes Odem der Haut, desgleichen an den Genitalien und den Beinen. 
A. temporalis stark geschlängelt und derb. Bulbus jug. stark gefüllt; 
syst. Venenpuls. Thorax in leichter Inspirationsstellung, Lungengrenzeu 
wenig verschieblich. Uber den Lungen zahlreiche trockene, vereinzelte 
feuchte Rasselgeräusche. Leber palpabel, nicht druckschmerzhaft. Herz: 
Relative Dämpfung 4 } j 2 cm rechts von der Mittellinie, oberer Rand der 
3. Rippe 3 1 / 2 Querfinger außer der Mamille. Iktus deutlich hebend im 
6. Interkostalraum 14 cm von der Mittellinie. Lautes systolisches Geräusch 
über allen Ostien, am lautesten über der Basis; über der Aorta musika¬ 
lisches diastolisches Geräusch. Die Aktion ist sehr unregelmäßig, die 
Arterien mäßig gefüllt; der Druck beträgt, geschätzt nach R*R, 150 bis 
90 mm Hg. Bei der Durchleuchtung zeigt sich # das Herz besonders 
nach rechts, aber auch nach links erheblich verbreitert. Im Bereiche 
des Manubrium sterni ein Schatten, der auch etwas nach rechts reicht. 
Die Pulsfrequenz hält sich anfangs um 90, infolge von Dig. geht sie 
später auf 60 herab und es tritt ein Bigeminus auf (Abb. 2). In der 


Abb. 2. 



Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Zur pathologischen Anatomie des Pulsus irregularis perpetuus. 339 

Jugulariskurve fehlt jedes Zeichen einer Vorhofskontraktion. Im weiteren 
Verlaufe tritt ein Gichtanfall auf, die Pulsfrequenz steigt wieder an 
und Pat. stirbt unter den Zeichen einer zunehmenden Herzschwäche. 
Herz Nr. 101/1911. 

Makroskopischer Befund: Herz: 580 g, Länge von der Ura- 
schlagstelle des Perikards an der Cava sup. bis zur Spitze 16 cm, bis 
zum Coronarsulcus 8 cm. An der Vorderfläche des rechten Ventrikels 
findet sich ein 8 : 8 cm messender grauweißer Sehnenfleck. Auch sonst 
zeigt das Perikard einzelne Verdickungen. An der Umschlagstelle des 
Perikards geringfügige Adhäsionen. Die Gegend des Sinusknotens zeigt 
makroskopisch nichts besonderes. Der linke Ventrikel ist mäßig er¬ 
weitert, die Trabekel sind abgeplattet, Wand bis zu 20 mm dick. Die 
Pars membranacea septi ventriculorum liegt auffallend tief und weiter 
hinten als der Norm entspricht. In ihrem vorderen Anteil wird sie 
vollständig von der Ventrikelmuskulatur umrahmt. Unter derselben zeigt 
das Endokard weißliche Farbe und erscheint verdickt. Mitralis zart, 
Ostium gut für 2 Finger durchgängig, Sehnenfäden und Papillarmuskeln 
ohne Besonderheiten. Die Semilunarklappen sind rigide und enthalten 
derbe, zum Teil verkalkte Einlagerungen, die Schließungsränder sind 
verdickt. Klappen an den Kommissuren verwachsen. Die Aorta ist in 
ihrem Anfangsteil aneurysmatisch erweitert, die Intima zeigt strahlige 
Narben und teils flache knorpelharte Einlagerungen, teils ausgedehnte 
verkalkte Plaques. Die Veränderungen reichen bis zu den Sinus valsalvae 
herab, lassen aber die Mündung der Coronararterien frei. Arterielles 
Ostium: 7,8 cm. Die Coronargefäße zeigen auch sklerotische Veränderungen, 
sind aber im allgemeinen weit und allenthalben durchgängig. Der 
rechte Ventrikel und seine Klappenapparate sind ohne Besonderheiten. 
Wand 3 mm dick. Der rechte Vorhof ist nicht erweitert und macht 
einen atrophischen Eindruck. Das Endokard ist von weißgrauer Farbe. 
Keine Thromben. 

Mikroskopischer Befund: Der Kopfteil des Sinusknotens 
bildet eine schmale Platte. Sein Bindegewebsgerüst ist vermehrt, an¬ 
scheinend auf Kosten der Muskelfasern, welche stellenweise wie erdrückt 
erscheinen. Am meisten betroffen sind die dem Gefäß benachbarten 
Partien, während die peripheren Abschnitte zum Teil gut erhaltene 

Muskelfasern zeigen. Im Stamm zeigt die Muskulatur besseres Aussehen. 
Im Schwanzteil nimmt die Sklerosierung in der Umgebung der Arterie 
dermaßen zu, daß nur ober- und unterhalb desselben Reste des Knoten¬ 
gewebes erhalten sind (Abb. 1 Taf. II). An der Anastomose der die Sinus¬ 
knotenarterie bildenden Gefäßäste hört das Knotengewebe auf und wird 
da, wo die Arterien auseinanderweichen, wieder nachweisbar. Weiter 
abwärts bildet eine Strecke weit der Sinusknoten die einzige Verbindung 
zwischen dem häutigen und trabekulären Voihofsabschnitt. Die Arterie 
ist frei von endarteriitischen Prozessen, ist aber auffallend weit und 
zeigt im Stamm einen sanduhrförmigen Querschnitt (Abb. 1). Die Sand¬ 
uhrform läßt auf den ersten Rück vermuten, daß man es mit einer 

Teilungsstelle zu tun hat. Über 300 Schnitte aus dieser Gegend 

zeigen aber, daß es sich nicht um eine Teilungsstelle handelt, sondern 

daß die Arterie vom benachbarten Bindegewebe, welches an dieser Stelle 
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einen schwieligen Charakter hat, eingedrückt ist. In der Umgebung des 
Sinusknotens und auch stellenweise durch denselben ziehen markhaltige 
Nerven, welche ebenso, wie die zahlreichen Ganglienzellen keine Ver- 
äpderungen zeigen. Größere und kleinere frische Blutungen, welche auch 
in die oberflächlichen Schichten des Sinusknotens eindringen, finden sich 
in der ganzen Serie verstreut. Subepikardial, aber auch im Sinus¬ 
knoten finden sich Herde kleinzelliger Infiltration. Das Perikard ist 
über dem Vorhof verdickt und zeigt bindegewebige Zotten, welche Rund¬ 
zellen enthalten. Am schwersten verändert sind die muskulösen Teile 
des Vorhofs. Die gesamte Cavatrichtermuskulatur ist bindegewebig ent¬ 
artet und nur hier und da lassen sich in dem schwieligen Gewebe die 
ursprünglichen Muskelkomplexe und vereinzelte erhaltene Muskelfasern 
erkennen. Auch die Muskulatur des Herzohres und die Taenia termi- 
nalis zeigt hochgradige Vermehrung des Bindegewebes. Schräg über 
die perikardiale Flache des Sinusknotens zieht ein derber bindegewebiger 
Strang, welcher vereinzelte quergestreifte Muskelfasern enthält und sich 
dadurch als degeneriertes Muskelbündel dokumentiert (Abb. 1 wa). Es 
haudelt sich um einen jener gelegentlich vorhandenen Muskelzüge, welche 
analog dem Wen ckebach'sehen Muskelzug über den oberen Ab¬ 
schnitt des Sulcus terminalis hinwegziehen. Der W e n c k e b a c h * sehe 
Muskelzug liegt an gewöhnlicher Stelle und ist fast völlig bindegewebig ent¬ 
artet, nur iu seinem unteren Abschnitte finden sich vereinzelte erhaltene 
Muskelfasern. 

Der Atrioventrikularknoten beginnt als wohlcharakterisiertes 
Gebilde im Ausgang des Coronarvenentrichters und liegt als auffallend 
flache, locker gebaute Platte dem zentralen Bindegew T ebskörper rechts 
auf. Auch während seines Verlaufes durch das Bindegewebe behält er 
seinen langgestreckten Querschnitt bei. Nach seinem Durchtritt erwartet 
man den Abgang des linken Schenkels; statt dessen kann man durch 
ca. 450 Schnitte folgenden Befund erheben: Die Fasern des linken 
Schenkels lassen sich bei ihrer Lösung vom Stamme meist erkennen, 
hören .aber sofort auf. An ihrer Stelle liegt ein lockeres Gewebe mit 
vereinzelten fadenartigen Gebilden. Bei starker Vergrößerung sieht 
man, daß diese Fäden oft unmittelbar in die erhaltenen Reste der Fasern 
des linken Schenkels übergehen, Gelegentlich zeigen diese Fäden eine 
spindelige Anschwellung, welche sich nach van Gieson gelb färbt, einen 
Kern enthält und auch Reste von Sarkoplasma erkennen läßt. Diese 
Veränderung zeigt der linke Schenkel nur in seinem obersten Abschnitte 
unmittelbar nach seiner Loslösung vom Stamme. Die 3—4 mm weiter 
unten im Ventrikel liegenden Fasern sind intakt. Der Querschnitt des 
Stammes w’eicht dadurch von der Norm ab, daß er nach oben spitz 
nusgezogen ist (Abb. 2 Taf. 11). Der Stamm steht wie eine senkrechte 
Platte im Gewebe der Aortenwurzel, genauer zwischen dem Processus 
tendineus dexter und sinister (20), (21). Die Aorta selbst ist im Be¬ 
reiche der Pars membranacea auffallend locker gewebt und enthält nur 
in der Mitte etwas derbere Bindegeweb^züge. — Sie färbt sich nach 
van Gieson nicht dunkelrot, sondern blaßrot. Das Endokard ist dort, 
wo der linke Schenkel unterbrochen ist, sehr dünn und seine Binde- 
gewebslamelle ist aufgelockert, statt dessen enthält es zahlreiche Bündel 
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hypertrophischer glatter Muskelfasern. Die Muskulatur des Septums ist in 
derselben Weise verändert wie die des Vorhofs. Bemerkenswert ist, daß 
der Querschnitt des Septums nicht gleichmäßige Sklerosierung zeigt. Am 
schwersten betroffen ist der zentrale Teil mit der Spitze, wo spärliche 
Muskelfasern in einem derben Bindegewebe stecken. Die oberflächliche 
Muskulatur rechts ist weniger sklerosiert. Fast gar nicht verändert ist 
ein kräftiges Muskelbündel, welches unter dem linken Schenkel liegt und 
von der Hauptmasse des Septums durch einen mit lockerem Bindegewebe 
und Blutgefäßen erfüllten Spalt getrennt ist. Dieses Muskelbündel hat 
einen längs-ovalen Querschnitt und macht durchaus den Eindruck, als ob 
es neugebildet wäre. Da die geschilderten Verhältnisse durch ca. 450 Schnitte 
nachweisbar sind, liegt anscheinend eine vollständige Unterbrechung des 
linken Schenkels unmittelbar unter seinem Abgang vom Stamme vor. Bei 
der fächerförmigen Ausbreitung des linken Schenkels und in Anbetracht des 
Umstandes, daß von den 15/u dicken Schnitten nur jeder 8. untersucht wurde, 
wäre es aber trotzdem denkbar, daß einige intakte Fasern, die vom 
Stamm zum linken Schenkel ziehen, der Beobachtung entgangen wären. 
Der rechte Schenkel ist intakt, er zeigt breite, gut erhaltene Muskel¬ 
fasern und ist durch eine zarte Bindegewebsscheide abgegrenzt. Den 
Stamm und den rechten Schenkel begleitet eine Arterie mit auffallend 
muskulöser, stellenweise aber auch stark sklerosierter Wand. Lympho- 
cytäre Inflltration findet sich nirgends. 

Die Untersuchung der übrigen Herzmuskulatur ergibt eine gering¬ 
gradige Verfettung vereinzelter Muskelfasern und eine geringgradige Ver¬ 
mehrung des Bindegewebes, besonders in der Umgebung der Gefäße. 
Die Papillarmu8keln besitzen eine gut erhaltene Muskulatur. Die Ge¬ 
fäße des Herzmuskels sind stellenweise sklerotisch. Die Aorta zeigt 
hochgradige narbige Destruktionen der Media und schwere atheroma- 
tö<e Prozesse. 

Sucht man nach einer Ursache, welche die Läsion des linken 
Schenkels erklären könnte, so käme in erster Linie Ernährungsstörung 
infolge Sklerose der Bündelgefäße in Betracht. Außerdem wäre es aber 
denkbar, daß mechanische Momente bei der Abtrennung des linken 
Schenkels vom Stamme eine Rolle gespielt haben. Im Anschluß an die 
schweren Veränderungen der Aorta und ihrer Klappen ist es im oberen 
Abschnitte des Septums sicherlich zu abnormen Zug- und Druckwirkungen 
gekommen. Das beweist der makroskopisch festgestellte, auffallende Tief¬ 
stand der Pars membranacea und der eigentümliche, wie gestreckt aus¬ 
sehende Querschnitt des ganzen Präparates, speziell des Stammes des 
A.-V.-Bündels. Vielleicht ist diese Dehnung, welche offenbar mit einer 
Verschiebung der einzelnen Teile des Septums in ihrer gegenseitigen 
Lage verbunden war, mit ein ursächliches Moment für die Abtrennung 
des linken Schenkels gewesen. 

Zusammenfassung: Entsprechend der langen Dauer der 
Erkrankung finden sieh im Herzen dieses Falles von typischem 
P. i. p. Veränderungen, die ebenfalls chronischer Natur sind und 
die auf Syphilis beruhen. (Mesoai titis und Aorteninsuffizienz.) Die 
histologische Untersuchung zeigt eine stellenweise hochgradige 
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bindegewebige Entartung der Cavatrichter- und der Vorhofsmusku- 
latur und eine Sklerose des Sinusknoten, welche zum Untergang 
eines Teiles der spezifischen Muskelfasern geführt hat. Außer¬ 
dem finden sich sowohl subperikardial als auch im Gewebe des 
Sinusknotens gelegene Lymphocytenherde und frische Blutungen, 
welch letztere wohl agonal entstanden sein dürften. Im Bereiche 
des A.-V.-Biindels fanden sich geringgradige Veränderungen der 
begleitenden Arterie" und eine schwere Schädigung des liuken 
Schenkels, welche einer (fast) vollständigen Abtrennung desselben 
vom Stamme gleichkommt. Leider existiert kein Elektrokardio¬ 
gramm, aus dem man eine etwaige Unterbrechung der Überleitung 
zum linken Herzen hätte erkennen können. Der Stamm sowie der 
rechte Schenkel des A.-V.-Bündels waren intakt. 

Fall 3. F. D., 65jähriger Arbeiter, wurde auf der propädeutischen 
Klinik des Herrn Prof. Hering vom 21. Januar bis 10. März 1912 
beobachtet. Die klinische Diagnose lautete: Myodegeneratio cordis, 
Insufficiencia valv. mitr., Arteriosclerosis, Emphysema pulm., Hydrops 
univ., Folgen chron. Stauung in Leber und Nieren. Patient zeigte in 
der ersten Zeit seines Aufenthaltes (graphisch sicher bis 8. Februar 
festgestellt) einen Kammeraltern ans mit zahlreichen Extrasystolen, 
später (zuerst am 17. Februar graphisch festgestellt) einen bis zum Ende 
bestehenden P. i. p. (Frequenz ca. 150). 

Die Sektion wurde von Prof. Ghon vorgenommen und ergab: 
Residuen von abgelaufener Endocarditis an den Aortenklappen, an der 
Mitralis und Tricuspidalis, Dilatation des linken Ventrikels und excentr. 
Hypertrophie des rechten. Partielle Verwachsung des Herzbeutels mit 
dem Herzen nebst einem Selmenilecke. Arteriosklerose geringen Grades. 
Adhäsive Pleuritis beiderseits nebst Emphysem und Stauung in den 
Lungen. Diffuse Bronchitis. Atrophische Stauungsleber mit part. Peri¬ 
hepatitis. Stauungsmilz, Stauungsniere, Hydrops ascites. Geringes Anasarka. 
Narben in den Tonsillen. Spärliche bronohopneumonische Herde iu der 
linken Lunge. Kollaps der Harnkanälchen. 

Die Untersuchung des Herzens, welche in der Hauptsache von 
Stabsarzt Koch vorgenommen wurde, ergab folgendes: 

Herz Nr. 101 1912. 

Makroskopischer Befund: Herz von 860 g Gewicht. Länge 
des Herzens von der Umschlagsstelle des Perikards an der Cava sup. 
bis zur Spitze: 20 cm, größter Breitendurchmesser der Ventrikel an 
der Basis: 16 cm. Das Herz ist von kugeliger Gestalt. Die Herz¬ 
spitze, welche vom linken \ entrikel gebildet wird, stellt einen abge¬ 
rundeten Kegel dar. Ziemlich reichliches subperikardiales Fettgewebe. 
An mehreren Stellen des Perikards zottenartige Auflagerungen, besonders 
am rechten Vorlu>f im Bereiche des Cavatrichtersuh us. Hier liegt, 1 cm 
unterhalb des Herzohr-Cavawinkels beginnend, mit der unteren Kante 
den Sulcus erreichend, eine plattcniönnige schwielige Verdickung auf 
dem Perikard des Cavatrichters, welche eine Ausdehnung von 8: 15 mm 
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hat. Entsprechend dieser Stelle am Herzen zeigt auch das parietale 
Blatt des Perikards eine fast gleichgroße Kontaktstelle, an welcher das 
Perikard verdickt ist. Auch am rechten Herzohr perikarditische Zotten. 
Ein derber, fibröser, perikarditischer Strang an der vorderen Wand der 
linken Kammer und an der Spitze. Der rechte Vorhof ist erweitert, 
seine Muskulatur ist auffallend kräftig, besonders die Taenia terminalis stark 
entwickelt. Der W enckebach’ sehe Muskelzug ist nicht besonders deut¬ 
lich. Die Muskulatur der Vorhofsscheidewand ist ebenfalls kräftig konfigu¬ 
riert, besonders im Umrandungsgebiet der Fossa ovalis. Stark entwickelte 
Yalvula eustachii. Das Endokard sieht allenthalben grauweiß und ver¬ 
dickt aus. Das Ostium tricuspidale für drei Finger durchgängig. Die 
Klappen der Tricuspidalis zeigen außer einigen Sehnenflecken keine Be¬ 
sonderheiten. Der rechte Ventrikel ist entsprechend der Größe des 
ganzen Herzens nicht dilatiert, aber die Wandung ist hypertrophisch. 
Wandstärke an der Atrioventrikulargrenze: 9 mm, am Conusteil: 10 mm. 
Besonders deutlich entwickeltes Moderatorband. Klappen der Pulmonalis 
o. B. Weite der Pulmonalis an der Wurzel aufgeschnitten: ö cm. 
Leichte atheromatöse Verdickungen der Intima. 

Auffallend weit ist in diesem Falle deF linke Vorhof, welcher mit 
dem Perikard in großer Ausdehnung ziemlich fest verklebt ist. Das 
Lumen des linken Vorhofes ist schätzungsweise ebenso weit wie das des 
rechten. Die Muskulatur ist verdickt (bis zu 0,5 cm). Auch hier be¬ 
steht weißliche VerdickuDg des Endokards. Der Eingang zum linken 
Herzohr, welches ebenso wie das rechte keine Thromben enthält, ist für 
den kleinen Finger durchgängig. Das Foramen ovale ist geschlossen, das 
Ostium atrioventriculare sin. für zwei Finger bequem durchgängig. Die 
Mitralsegel zeigen ähnlich wie die rechtsseitigen Klappen sehnige 
Flecken, sind im ganzen etwas verdickt, sonst aber ohne Besonderheiten. 
Die linke Herzkammer zeigt ausgesprochene Dilatation und keine Hyper¬ 
trophie der Wandung. Größte Wandstärke: 14 mm. Am meisten 
dilatiert ist die Aortenausflußbahn. Die Kammerscbeidewand ist mulden¬ 
artig ausgebuchtet bzw. nach rechts vorgewölbt, die Herzspitze ist 
stark verbreitert. Die hinteren Papillarmuskeln erscheinen in die Höhe 
gerückt. Die Trabekelmuskulatur ist auffallend zierlich und abgeflacht. 
Auch die Papillarmuskeln sind verhältnismäßig schwach. Das Endokard, 
besonders im Bereiche der Herzspitze, ist grauweißlich verfärbt und 
bildet stellenweise dicke Platten. Die Muskulatur des in Formol ge¬ 
härteten Präparates ist von gelblich-brauner Farbe. Die rechte vordere 
Aortenklappe zeigt an der Basis einen verkalkten Knoten innerhalb der 
Tasche. Im übrigen sind die Klappen im allgemeinen etwas verdickt, 
aber ohne pathologische Auflagerungen. Der Abgang der linken Coronar- 
arterie ist weit, desgleichen die linke Kranzarterie selbst, deren In¬ 
tima vereinzelte gelbliche Flecken aufweist. Dagegen ist die Mün¬ 
dung der rechten Kranzarterie nur eben für eine Sonde durchgängig 
und auch im weiteren Verlauf allenthalben auffallend eng und mit 
sklerotischen Verdickungen der Intima besät. 

Mikroskopischer Befund: Die Muskulatur des linken Ven¬ 
trikels sieht durch kleinere und größere Schwielen im mikroskopischen 
Bilde wie zerhackt aus. Die Schwielenbildung ist di Uns wie nach ab- 
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gelaufener entzündlicher Myokarditis und findet sich vorwiegend in der 
Umgebung der Muskelgefäßäste. Die kleinen Gefäße selbst haben 
meistens zarte Wandung. Zeichen von peripherer Atherosklerose von 
Bedeutung finden sich nicht. Allerdings fällt eine relative Weite der 
kleinen Arterien auf. Die Muskelfasern zeigen in der Umgebung der 
Schwielen schlechte Färbbarkeit und hier und da führen vereinzelte fein- 
tropfiges Fett. Braunes Pigment ist fast in jeder Muskelfaser, aber nur 
in geringer Menge sichtbar. Die Muskelfasern sind nicht atrophisch. 
Der Prozeß ist am ausgesprochensten an der Hinterwand des linken 
Ventrikels. Die Vorderwand ist weniger beteiligt. In der Umgebung 
der Gefäße finden sich häufig kleinzellige Infiltrate. Im allgemeinen 
aber machen die Schwielen einen älteren Findruck. 

Noch ausgesprochener ist die diffuse Schw r ielenbildung in den Papillar- 
muskeln. Im wesentlichen bieten sie sonst dasselbe Bild wie vor, nur 
daß hier die größeren Arterienäste atherosklerotische Verdickung der 
Wandung erkennen lassen. Auch sieht man im adventitiellen Gewebe 
lymphocytäre Infiltration und Fibroblasten. Rheumatische Knötchen 
typischer Konstruktion lassen sich nicht nachweisen. Die fettige 
Degeneration der Muskelfasern ist stärker als in der Ventrikelwand- 
imiskulatur und findet sich wieder vorwiegend an der Grenze der 
Schwielen. Im ganzen ist die Verfettung jedoch nicht als hochgradig 
zu bezeichnen. Die hinteren Papillarmuskeln sind wieder stärker be¬ 
troffen als der vordere, der aber ebenfalls zahlreiche Schwielen enthält. 

Die Muskulatur des rechten Ventrikels ist auffallend kräftig, 
die Muskelfasern sind deutlich hypertrophisch. Sie sind fleckweise stark 
verfettet. Die Endokardschwiele des linken Ventrikels läßt außer einer 
Verdickung der äußersten Schichten keine Besonderheiten erkennen. 
I) ie basale Elastikasch icht ist unverändert und beteiligt sich nicht an 
der Verdickung. Die Muskulatur unter der Schwiele enthält die gleichen 
fleckförmigen Schwielen wie die übrige Ventiikelnuiskulatur und zwar 
ist die Schwielenbildung eine ziemlich ausgedehnte mit kleinzelliger In¬ 
filtration um die Schwielengefäße. 

Die Muskulatur des linken Vorhofes ist auffallend kräftig und von 
■reichlichen Nervenbündeln durchzogen. Kleinzellige Infiltration fehlt 
auch in der Umgebung der Gefäße. Das Endokard ist verdickt und 
überreich an elastischen Elementen, besonders am Übergang zur Pul- 
inonalvene. Es ist im ganzen kernarm und reichlich vaskuhirisiert. 

Die Aorta zeigt, abgesehen von ganz geringfügigen Verdickungen 
der Intima, keine krankhaften Veränderungen. Keine Zeichen für 
Syphilis. 

Das R e i z 1 e i t u n g s s y s t e m beginnt mit dem Atrioventrikular¬ 
knoten mit typischen kleinen Muskelbündelchen, welche in dem sehnigen 
Gewebe der Aortenwurzel und dicht an ihrer rechten Seite liegen. Mau 
sieht hier auffallend kräftige Arterien, deren Intima stellenweise ver¬ 
dickt ist, die aber allenthalben weit klaffen. Im Knotengewehe selbst, 
in seiner Nachbarschaft im lockeren Zellgewebe des rechten Vorhofes, 
besonders um die Venen herum, kleine Lymphocytenherde. Der Knoten 
ist verhältnismäßig schwach ausgebildet. Seine Arterien stehen in Ver¬ 
bindung mit einem stärkeren, sklerotisch verdickten Arterienast, der 
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durch die Spitze des Ventrikelseptums zieht, welches zum Teil schwielig 
entartet ist. Der Knoten senkt sich dann in zum Teil durch derbes 
Bindegewebe isolierten Gruppen ziemlich schnell in die Pars membranacea 
ein, in welcher der Stamm, der aber auch noch Knotenfasercharakter 
hat, verhältnismäßig mächtig entwickelt ist. Der Stamm tritt rasch 
durch das Septum hindurch und gibt den linken Schenkel ab. Ober¬ 
halb der schwielig entarteten Ventrikelscheidewandspitze nimmt der Stamm 
einen auffallend lockeren Bau an. Der Abgang des linken Schenkels 
zeigt vermehrtes und derberes Bindegewebe. Geringe lymphocytäre In¬ 
filtration im Stamm und in der benachbarten Septumspitze, in welcher 
mehrere perivaskuläre Schwielen zu sehen sind. Eine Unterbrechung 
des linken Schenkels besteht nicht, wenn auch eine gewisse Schädigung 
seines Abgangsortes bzw. des unteren Stammteiles durch die benach¬ 
barten Septumschwielen hier und da zu erkennen ist. Im ganzen er¬ 
scheint der Stamm und mit ihm der Ursprung des linken Schenkels nach oben 
ausgezogen, w ? as darauf zurückzuführen sein könnte, daß, wie erwähnt, 
die Ventrikelscheidewandspitze schwielige Herde zeigt und deshalb herab¬ 
gerückt ist und außerdem gerade diese Stelle durch die Aorteninsufficienz 
besonderen Druck und Zug aushalten mußte. 

Infolge des Tiefertretens der Septumspitze war auch der Block mit 
dem Reizleitungssystem zu kurz abgeschnitten, so daß er dicht oberhalb 
der Teilungsstelle aufhörte. Es gelang nach langem Suchen in einer 
weiteren Serie die Teilungsstelle wiederzufinden und auch den rechten 
Schenkel zu verfolgen. Derselbe stellt einen auffallend dünnen Muskel¬ 
strang dar, der zum Teil an schwieligen Partien des Septums angelagert, 
vielleicht auch teilweise reduziert, aber nirgends unterbrochen ist. Die 
diffuse Schwielenbildung im Septum betrifft im übrigen vorwiegend die 
linke Hälfte. 

Der Sinusknoten ist als sklerotisch zu bezeichnen, aber nicht 
in allen Teilen. Die Vermehrung des Bindegewebes auf Kosten der 
Muskelfasern betrifft vorwiegend den Kopfteil, welcher lang ausgezogen 
und sehr schmal erscheint. Im Bereiche des Cavaabschnittes des Sinus¬ 
knotens, oberhalb seiner zentral gelagerten Arterie, liegt die schon 
makroskopisch deutliche, außerordentlich dicke Perikardschwiele. Diese 
Schwiele ist dem Perikard aufgelagert. Die elastische Grenzlamelle 

zieht unversehrt unter ihr fort. Unter der Schwiele bestellt stärkere 
lymphocytäre Zellinfiltration; einige subperikardiale Muskelbündel der 
Cavatrichtermuskulatur sind an dieser Stelle völlig bindegewebig de¬ 
generiert oder lassen nur noch Trümmer von Muskelfasern er¬ 
kennen. Die Zellinfiltrntion greift auch auf den Sinusknoten über, 

dessen Muskulatur stellenweise erdrückt erscheint und sich nur noch 
schlecht färbt. Die Cavatrichtermuskulatur ist kräftig, aber binde- 
gewebsreich und mit den von Thorei beschriebenen bellen Muskel¬ 
fasern überall durchsetzt. Die Nervenbündel und Ganglicnzellhaufen 

unter der Schwiele enthalten ebenfalls Lvmphocyten. Die Arterie des 
Sinusknotens ist weit und klaffend, mit Blut gefüllt. Keine Athero¬ 
sklerose, aber Vermehrung des adventitiellen Bindegewebes. Weiter ab¬ 
wärts im Stamm wird die Muskulatur des Sinusknotens etwas reichlicher. 
Lymphocytäre Infiltration findet man aber auch hier und besonders 
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subperikardial bis in' die Nervenscheiden der vorüberziehenden Nerven* 
stamme. 

Die Vorhofsmuskulatur ist an Masse kräftig, die einzelnen Muskel¬ 
fasern, besonders subperikardial, machen aber einen atrophischen Ein¬ 
druck. Die Perikardschwielen finden sich auch weiter abwärts unter¬ 
halb des Sinusknotens, zum Teil noch als ziemlich starke Auflagerungen. 

Zusammenfassung: Dieser Fall verdient darum besonderes 
Interesse, weil kliuisch der Übergang eines Kamm er altern ans 
zur schnellen Form des P. i. p. beobachtet wurde. Anatomisch 
landen sich die Zeichen einer alten Endokarditis an den Aorten¬ 
klappen, der Mitralis und Tricuspidalis. Ferner eine adhäsive 
Perikarditis und eine Schwiele am Cavatrichter. Im linken Ven¬ 
trikel eine diffuse, nicht hochgradige Wandendokarditis. Beide Ver¬ 
liefe waren dilatiert und hypertrophisch. Lungenemphysem. Mikro¬ 
skopisch fanden sich diffuse, entzündliche Schwielen in der Musku¬ 
latur des linken Ventrikels, der linken Septumshälfte und den links¬ 
seitigen Papillarmuskeln. Besonders deutliche Schwielen, welche 
stellenweise die Endausbreitung des linken Schenkels in Mitleiden¬ 
schaft gezogen hatten, fanden sich unter dem verdickten Endokard. 
Links mäßige, rechts etwas stärkere Verfettung. 

Das Reizleitungssystem war nirgends unterbrochen. Der Abgang 
des linken Schenkels war durch abgelaufene entzündliche Schwielen¬ 
bildung an der Septumsspitze in geringem Maße geschädigt. Der 
rechte Schenkel war an dieser Stelle gedehnt und machte über¬ 
haupt einen reduzierten Eindruck. 

Der Sinusknoten war sklerotisch, die spezifische Muskulatur 
in schlechtem Zustande und an Masse verringert. In der Umgebung 
der Perikardschwiele am Cavatrichter war die Vorhofsmuskulatur 
bindegewebig entartet. Lymphocytenansammlungen fanden sich 
sowohl subperikardial als auch in den Nervenscheiden und um die 
Ganglienzellen herum. 

Fall 4 wurde von Herrn Stabsarzt Koch untersucht und wird mit 
seiner Erlaubnis hier mitgeteilt. Das Herz, stammt von einer Patientin, 
welche durch 10 Jahre einen vollständig unregelmäßigen Puls zeigte. 
Leider existieren von diesem Falle keine Kurven, es läßt jedoch die 
stets unverändert hohe Pulsfrequenz von 100 —120. und die stets beob¬ 
achtete absolute Unregelmäßigkeit die Diagnose eines P. i. p. als sicher 
erscheinen. Der Tod erfolgte nach Amputation des rechten Beiues wegen 
arteriosklerotischer Gangrän. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Abgelaufene Thromboendocarditis initralis. 
Abgelaufene Perikarditis. Atherosklerose der unteren Extremitätenarterien. 
Alte Thrombose der linken A. femoralis und poplitea. Frischere, bis in 
die Cava inf. fortgeleitete Thrombose der linken V. femoralis. Ganz 
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frische Thrombose der rechten V. femoralis. Frischer embolischer Infarkt 
im linken Unterlappen mit frischer Pleuritis. Frische Bronchopneumonie. 
Alte Infarktnarben in der rechten Niere. Allgemeine Adipositas. Fett¬ 
durchwachsung der Epithelkörperchen. Struma nodosa beiderseits. Senile 
Atrophie der Genitalien.- 

Makroskopischer Befund : Herz 380 g. Länge von der Umschlag 
stelle des Perikards an der Cava sup. bis zur Spitze: 16 cm; größter 
Breitendurchmesser an der Basis: 13 cm. Reichliches subperikardiales 
Fettgewebe. Alte perikarditische Zotten an der Yorderwand des rechten 
Ventrikels. Der rechte Ventrikel beteiligt sich an der Spitzenbildung 
des Herzens. Herzspitze abgerundet, verbreitert. Rechter Vorhof und 
rechter Ventrikel erweitert. Rechtes Herzohr frei. Am Sulcus des 
Cavatrichters und unterhalb desselben eine dickere perikarditische Schwiele. 
Perikardiale Strangbildung an der Umschlagstelle des Perikards an der 
Cava sup. und der Aorta. Tricuspidalis o. B. Wandstärke ca. 2 mm. 
Muskulatur von blasser Farbe, subperikardiales Fettgewebe einwuchernd. 
Linker Vorhof ziemlich weit. Im linken Herzohr ein kleiner Thrombus. 
Das Aortensegel der Mitralis zeigt am Rande stellenweise alte Verwach¬ 
sung der Sehnenfäden. Wandstärke des linken Ventrikels 14 mm. Mus¬ 
kulatur von brauner Farbe und ist an der Hinterwand und Spitze und 
stellenweise an der Vorderwand von sehnigen Schwielen durchsetzt. Das¬ 
selbe ist an den Papillarmuskeln der Fall. Die Aortenausflußbahn ist 
breit. Coronararterien weit, Wandung unelastisch. Intima zeigt gelbe 
erhabene Flecke. Besonders betroffen der Ramus desc. post, und ant., 
die sich nach unten schnell verengen und zu den schwieligen Myokard¬ 
herden führen. 

Path.-anatom. Diagnose: Abgelaufene Thromboendocarditis mitralis. 
Abgelaufene Perikarditis mit Sehnenfleckbildung am rechten Vorhof. 
Dil. des rechten Vorhofs und Ventrikels. Adipositas cordis mit Fett¬ 
durchwachsung des Conus. Atheromatose der Coronararterie. 

Mikroskopischer Befund: Der Sinusknoten weist eine 
deutliche Sklerosierung auf, die sich besonders an Elastikapräparaten 
erkennen läßt. Dieselbe bedingt eine relative Verminderung der mus¬ 
kulären Elemente, die sonst in ihrer feineren Struktur das gewöhnliche 
Bild bieten. Unterhalb des Sinusknotens beginnt eine sehr starke Endo- 
kardschwiele, die tief am Vorhof herabreicht. Das Gefäß des Sinus- 
kuotens ist auffallend weit, aber ohne jegliche atherosklerotische Ver¬ 
änderung. Nirgends lymphocytäre Infiltration. Auch an den im sub- 
perikardialen Zell- und Fettgewebe liegenden nervösen Elementen im 
Bereiche des Cavatrichters ist keine Veränderung nachweisbar. 

Das Reizleitungssystem ist nirgends unterbrochen. Zeichen 
von Entzündung sind weder ira Knoten noch in Stamm und Schenkel 
zu sehen. Die Gefäße des Systems ohne Veränderungen. Als Anomalie 
im Verlaufe läßt sich erkennen, daß der rechte Schenkel auffallend spät 
vom Stamme abzweigt und als dicker Muskelstrang immer subendokardial 
unter dem Ansatzpunkte eines Sehnenfadens der Tricuspidalis nach ab¬ 
wärts zieht. Außerdem ist beachtenswert, daß die Maßverhältnisse des 
Reizleitungssystems nicht konstant abnehmen, sondern daß das Volumen 
häufig schwankt und z. B. der Stamm zum Anfangsstück des rechten 
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Schenkels in einem Mißverhältnis steht, das nur zum Teil durch die 
Schnittrichtung bedingt sein kann. 

Die Muskulatur des rechten Ventrikels zeigt eine Fettdurchwachsung 
mäßigen Grades. Die Muskelfasern selbst sind nur mäßig verfettet. In 
der Muskulatur der linken Kammer kleinere und größere Schwielen, die 
anscheinend embolischer Natur sind. Die Arterien zeigen bei Elastin- 
färbung kaum atherosklerotische Veränderungen. Die Muskulatur der 
Kammerscheidewand läßt hier und da feintropfige spärliche Verfettung 
erkennen. In etwas stärkerem Maße fettig degeneriert ist der linke 
Tawara-Schenkel, in seinen sonst wohl erhaltenen Ausbreitungen am 
Septum. Entzündliche Veränderungen an der Muskulatur der Kammern 
und der Vorhöfe fehlen. 

Zusammenfassung: In diesem Falle einer durch 10 Jahre 
beobachteten vollständigen Herzunregelmäßigkeit fand sich im 
spezifischen System eine Vermehrung des Bindegewebes im Sinus¬ 
knoten, jedoch nirgends entzündliche Prozesse. Das Reizleitungs¬ 
system war bis auf eine keineswegs bedeutende fettige Degenera¬ 
tion des linken Tawara-Schenkels intakt. Es bestand ein Mitral¬ 
fehler, Dilatation des rechten Vorhofes und Ventrikels, Thromben¬ 
bildung im linken Herzohr, Atheromatose der Coronararterien mitt¬ 
leren Grades, schwielige Myokardherde und Fettdurchwachsung im 
Conus. Arteriosklerose der Extremitätenarterien. 

Die beiden nächsten Fälle stammen aus der propädeutischen 
Klinik des Herrn Prof. Hering in Prag. Es handelt sich um 
2 Fälle von P. i. p., welche durch längere Zeit beobachtet werden 
konnten und ganz unerwartet und plötzlich ad exitum kamen; es 
konnte festgestellt werden, daß die Herzaktion früher versagte als 
die Atmung. Prof. Hering nahm Flimmern der Ventrikel als 
Todesursache an und publizierte beide Fälle ausführlich in Nr. 14 
und 15 der Münchener med. Wochenschrift 1912: „Über plötzlichen 
Tod durch Herzkammerfiimniern.“ Aus der Geschichte der Fälle 
sei hier nur folgendes erwähnt: 

Fall 5. 23jiihr. Näherin, die als Kind Scharlach und Rheumatis¬ 
mus überstand. Die Pulsfrequenz betrug anfangs 134 und ging nach 
Digalen auf 90 herab. Die klinische Diagnose lautete: Insuff, et sten. 
valv. mitr., Insuff. valv. aortae, Pulsus irr. perp. Herzkammerflimmern. 
Die pathol.-anat. Diagnose: Vitium valvularum cordis und Status thymico- 
lymphaticus. Aus dem Sektionsbefund: Stenose des linken ven. Ostiura 
mit Insuff, der Mitralis und Insuff, der Aortenklappen mit geringgradiger 
Stenose des Aortenostiums nach abgelaufener Endokarditis. Exzentrische 
Hypertrophie des linken und rechten Ventrikels und Vorhofes. Residuen 
von Perikarditis am rechten Vorhofe. Coronargefaße o. B. Staunngs- 
lunge. Staiiungsorgane. Typischer persistenter Thymus. Hypertrophie 
der Tonsillen mit weiten Lakunen und Pfropfen. 
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Herz Nr. 113/1912. 

Makroskopischer Befund: Herz: 660 g. Länge von der Um¬ 
schlagstelle des Perikards an der V. cava sup. bis zur Spitze: 16 cm, 
bis zum Sulcus: 9 cm, Breite: 12 cm. Gestalt kugelig. Spitze vom 
linken Ventrikel gebildet. Perikard glatt und glänzend. Am Conus 
pulmonalis ein Sehnenfleck und am Bande des rechten Herzohres feine, 
festhaftende Zotten. Linker Ventrikel ziemlich weit, Trabekel abge¬ 
plattet, Wand 20 mm dick. Papillarmuskel im oberen Drittel weiß. 
Endokard glatt, in der Aortenausflußbahn weißlich getrübt. Vor der 
Pars membranacea septi sitzt unter der rechten Aortenklappe eine etwa 
bobnengroße schwielige Verdickung des Endokards. Mitralis knapp für 
einen Finger durchgängig. Klappenring verdickt und starr. Sehnen¬ 
fäden untereinander verwachsen und verkürzt. Ein Sehnenfaden flottiert. 
Die Aortenklappen sind rigide und zeigen am Schließungsrande binde¬ 
gewebige Verdickungen. Arterielles Ostium 5 */ 2 cm. Intima der Aorta, 
abgesehen von kleineren gelblichen Flecken, glatt und glänzend. Coro- 
nargefäße durchgängig. Linker Vorhof sehr weit, das Endokard zeigt 
ausgedehnte Narben und schwielige Verdickungen. Wand des rechten 
Ventrikels 3 mm dick. Keine Fettdurchwachsung. Endokard, Tricu- 
spidalis und Pulmonalis o. B. fiechter Vorhof entsprechend weit. Mus- 
culi pectinati gut entwickelt. Vom unteren Ende der Valvula Eustachii 
erstreckt sich, vor der Coronarvenenmündung vorbeiziehend, eine drei¬ 
eckige Bindegewebsplatte, gegen die Atrioventrikulargrenze herab. Nach 
vorne reicht sie bis zur Pars membranacea, nach hinten bis zum Ein¬ 
gang in den Coronarvenentrichter. Nach unten zu strahlt sie in das 
mediale Segel der Tricuspidalklappe aus. Es finden sich aber daselbst 
keine Anzeichen abgelaufener endokarditischer Prozesse. Die Tricu- 
spidalis ist vollkommen zart. Über den Ausgang des Coronarvenen- 
trichters spannt sich die erwähnte bindegewebige Platte brückenartig 
hinweg und bildet dort mit der Wand des rechten Vorhofes eine Tasche. 

Mikroskopischer Befund: Der Sinusknoten zeigt nichts 
Pathologisches. Die Muskulatur ist kräftig, das Bindegewebe durch¬ 
aus der Norm entsprechend. Es finden sich keine lymphocytären In¬ 
filtrationen. Die Arterie enthält etwas Blut und ist kontrahiert. Die 
zahlreichen Nerven und Ganglienzellen zeigen keine entzündlichen Ver¬ 
änderungen. Die perikardialwärts liegenden Muskelfasern des Vorhofs 
sind außerordentlich hell und sehr protoplasmareich. — Durch die peri¬ 
phere Lage ihrer Fibrillen gewinnen sie ein röhrenartiges Aussehen. 
Denselben Charakter zeigen auch die Fasern des W e n c k e b a c h f sehen 
Muskelzuges. 

Knoten und Stamm des Verbindungsbündels liegen an ge¬ 
wohnter Stelle und sind sehr muskulös. — Beim Durchtritt durch den 
zentralen Bindegewebskörper ist der untere Teil des Stammes binde¬ 
gewebig septiert. Der linke Schenkel ist reich an breiten wohlaus- 
gebildeten Muskelfasern. Knapp unter der Pars membranacea septi be¬ 
findet sich eine geringgradige knötchenförmige Verdickung des subendo¬ 
kardialen Bindegewebes, welches die Fasern des linken Schenkels aus¬ 
einander drängt und eiuzelne derselben an das Septum anpreßt. Trotz- 
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dem einzelne dieser Fasern geschädigt erscheinen, kann doch von einer 
Unterbrechung des linken Schenkels nicht die Rede sein, da die Ver¬ 
änderung nur an ganz umschriebener Stelle sitzt. Die makroskopisch 
sichtbare Schwiele liegt außer dem Bereiche der spezifischen Muskel¬ 
fasern. Das Endokard über dem linken Schenkel ist reich an glatter 
Muskulatur. Die Gefäße des Bündels zeigen nichts aufiälliges. Nirgends 
Zellinfiltration oder Sklerosierung. Der rechte Schenkel besitzt eine 
deutliche Bindegewebsscheide und scheint völlig gesund. 

Die Muskulatur des Herzens zeigt außer einer geringgradigen Fett¬ 
durchwachsung der Wand des rechten Ventrikels nichts Krankhaftes. Die 
Spitze der Papillarmuskel des linken Herzens ist bindegewebig entartet, 
ihre Muskulatur jedoch in gutem Zustande. Desgleichen zeigt die Aorta 
nichts Krankhaftes. 

Zusammenfassung: Die anatomische Untersuchung des 
Herzens einer 23jährigen Patientin lymphatischer Konstitution 
welche durch Monate ein P. i. p. zeigte und ganz glötzlich 
verstarb, ergab lediglich die Zeichen einer abgelaufenen Endo- und 
Perikarditis mit Stenose der Mitralis und beträchtlicher Dilatation 
des linken Vorhofes. Die genaue histologische Untersuchung der 
Reste des primitiven Herzgewebes fiel fast vollkommen negativ 
aus. Der Sinusknoten war intakt; im Beginn der Ausbreitung des 
linken Schenkels fand sich ein kleines bindegewebiges Knötchen, 
welches an ganz umschriebener Stelle zu einer Schädigung der 
spezifischen Fasern geführt hatte. Die übrige Muskulatur des Herzen 
befand sich in gutem Zustande. 

Fall 6. M. N., 40 Jahre, zeigte während der 20 tägigen Beob¬ 
achtung einen P. i. p. mit einer Kammerfrequenz von 70—80; nur an 
2 Tagen waren niedrigere Frequenzen (54) zu beobachten; wahrscheinlich 
Digitaliswirkung. — Die Patientin starb ganz plötzlich, ohne daß ihr 
Zustand vorher zu irgendwelcher Besorgnis Anlaß gegeben hätte. 
Prof. Hering (19) nahm auch für diesen Fall Kammerflimmern als 
Todesursache an; die bei der Sektion festgestellte Pelveoperitonitis war 
klinisch nicht in Erscheinung getreten. Bei der Sektion wurde von 
Prof. Ghon folgender Befund erhoben: Stenose beider venösen Ostien 
und des Aortenostiuius mit Iiisufticienz der dazugehörigen Klappen nach 
abgelaufener Endokarditis. Starke Dilatation des rechten Vorhofes, ge¬ 
ringe der übrigen Herzhöhlen. Residuen von Perikarditis am rechten 
Vorhof und über den großen Gefäße. Mäßige Sklerose des Arcus und 
der Aorta (lese, sowie der großen Gefäße am Arcus. Geringe braune 
Induration der Lungen mit katarrhalischer Bronchitis. Atrophische 
Staiunigsleber mit Induration. Stauungsmilztumor mit einer Infarktnarbe 
und adhäsiver Perisplenitis. Stauungsnieren. Stauungskatarrh des 
Magendarmtraktes. Hydroperikard. Hydrops aecites. Frische diffuse 
Peritonitis nach umschriebener, fibrinös eiteriger Entzündung im Cavum 
utero-vesicale und rectale. 
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Herz Nr. 114/1912. 

Makroskopischer Befund: Herz 540 g. Länge von der Um- 
schlagstelle des Perikards an der Cava sup. bis zur Spitze: 17 cm, bis 
zum Sulcus coronarius 7% cm. Herzspitze wird vom linken Ventrikel 
gebildet. Perikard glatt und glänzend, reichliche Fettbewachsung. 
Linker Ventrikel weit, Trabekel stark abgeplattet, Endokard an der 
Aortenausflußbahn und auf der Höhe der Trabekel weißlich getrübt. 
Wand: 12 mm. Pars membranacea groß und reicht weit nach hinten. 
Mitralsegel verdickt und geschrumpft, das venöse Ostium bildet einen 
starren Spalt, welcher für einen Finger nicht durchgängig ist. Sehnen¬ 
fäden verdickt und verkürzt. Die Spitzen der Papillarmuskeln sind 
weiß. Die Aortenklappen sind stark verdickt und geschrumpft und an 
den Kommissuren verwachsen. Sie bilden einen starren Ring, welcher 
für einen Finger durchgängig ist. Aorta an der Basis: 7 cm. Intima 
glatt. Linker Vorhof weit, das Endokard ist von weißgrauer Farbe 
und erscheint verdickt. Im Herzohr ein festsitzender Thrombus. 
Rechter Ventrikel nicht erweitert, Wand 3 mm dick. Tricuspidal- 
klappen und Sehnenfäden verdickt und verkürzt. Das mediale Segel 
teilweise mit dem Septum verwachsen. Die Ränder des medialen und 
vorderen Segels in der Oegend der Pars membranacea miteinander 
verwachsen. Ostium venosum wenig konfigurierbar, für einen Finger gut 
durchgängig. Pulmonalis: 7 cm. Klappen zart und schlußfahig. Rechter 
Vorhof sehr weit, hat einen Durchmesser von ca. 8 cm. Musculi 
pectinati abgeplattet, Endokard weißlich, keine Thromben. 

Mikroskopischer Befund: Der Sinusknoten ist im ganzen 
als intakt zu bezeichnen und insbesondere in seinem unteren Abschnitte 
aehr kräftig. Eine Verminderung der spezifischen Fasern oder Zunahme 
des Bindegewebes ist nirgends zu sehen. Die Arterie ist kontrahiert 
und enthält kein Blut. Ihre Wand ist sehr muskulös und enthält ziemlich 
zahlreiche röhrenförmige Gebilde, welche als plasmareiche glatte Muskel¬ 
fasern aufgefaßt werden müssen. Der Sinusknoten läßt in seinem ganzen 
Verlaufe lymphocytäre Infiltration erkennen, welche besonders da, wo er 
normalerweise Lücken mit Fett und lockerem Bindegewebe enthält, dichte 
Herde bildet. Die ausgedehntesten Rundzellanhäufungen finden sich aber 
wie gewöhnlich unter dem Perikard. Auch die Scheiden der Nerven, 
welche in diesem Falle besonders häufig im Gewebe des Sinusknotens 
angetroffen werden, sind zellig infiltriert. An einer Stelle, und zwar im 
unteren Ausläufer des Sinusknotens befindet sich eine derbere Schwiele. 
Der Wen ckebach’ sehe Muskelzug zieht da über den Sulcus weg, wo 
der Sinusknoten sein unteres Ende erreicht. Er ist deutlich hyper- 
trophiert und besteht fast nur aus hellen plasmareichen Muskelfasern. 
Die Muskulatur des Cavatrichters und Vorhofes enthält besonders in den 
snbperikardialen Schichten Querschnitte von hellen röhrenförmigen Muskel¬ 
fasern. Die perikardialwärts vom Sinusknoten gelegenen Muskelfasern, 
welche oberhalb des Wenckebach’sehen Muskelzuges den Sulcus 
terminali8 durchqueren, sind fast vollständig in Röhrenfasern umgewandelt. 
Man erkennt in ihnen fast keine Fibrillen, sondern sieht nur einen 
Plasmahof mit Kern. 

Atrioventrikularbündel: Der Knoten des A.-V.-Bündels enthält 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 23 
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kräftige Muskelfasern, welche mit der Muskulatur des Vorhofea in aus¬ 
giebiger Verbindung stehen. Er dringt rasch in den zentralen Binde- 
gewebßkörper ein. Der Stamm ist bei seinem Durchtritt bindegewebig 
septiert und wird von einem kräftigen Arterienast mit muskulöser Wandung 
begleitet. Im Verlaufe des linken Schenkels kommt eine Abweichung 
von der Norm dadurch zustande, daß sich zwischen ihn und d&a Endokard 
eine ziemlich derbe, kernarme Bindegewebsplatte schiebt, welche oben kon¬ 
tinuierlich in das Gewebe der Pars membranacea übergeht. Daß es sich nicht 
um einen besonders lang ausgezogenen Processus tendineus aortae sinister, 
sondern um neugebildetes Bindegewebe handelt, geht daraus hervor, daß von 
ihm bindegewebige Septen zwischen die einzelnen Faserbündel des linken 
Schenkels ausgehen. Die hinteren Fasern des linken Schenkels liegen 
der subendokardialen Bindegewebsplatte innig an und ziehen in 
breiten wohlerhaltenen Zügen gegen den hinteren Papillarmuskel. Die 
vorderen Fasern, welche schräg durch den Ventrikel zum vorderen 
Papillarmuskel ziehen, liegen in dem subendokardialen Bindegewebe ein* 
gebettet und zeigen deutliche Zeichen einer Schädigung. Sie sind alle 
sehr hell und ihre spärlichen Fibrillen liegen teils unregelmäßig im Sarko- 
plasma verstreut, teils eng an der Peripherie zusammengedrängt, so daß 
röhrenförmige Gebilde mit ganz abnorm breitem Lumen entstehen, ln 
der vorderen Ausbreitung des linken Schenkels finden sich außerdem um 
die Gefäße herum kleinzellige Infiltration und bindegewebige Knötchen, 
die Lymphocyten und Fibroblasten enthalten. Bemerkenswert ist, daß 
das Endokard in der Gegend des linken Schenkels eine dicke Lage 
glatter Muskulatur enthält, aber nirgends Zeichen einer abgelaufenen 
Entzündung aufweist. Der rechte Schenkel ist frei von pathologischen 
Erscheinungen. 

Im übrigen zeigt die Serie eine gut erhaltene Muskulatur des Septums, 
welche jedoch vereinzelte, ziemlich ausgedehnte Schwielen enthält. Die 
Veränderungen an der Tricuspidalis sind sehr stark ausgeprägt. Es findet 
sich viel neugebildetes Bindegewebe mit zahlreichen Gefäßen und starke 
lyraphocytäre Infiltration. Die Muskulatur des linken Herzens zeigt keine 
Verfettung, dagegen zahlreiche perivaskuläre Schwielen, desgleichen die 
Papillarmu8keln, deren Spitzen bindegewebig entartet sind. Die Muskulatur 
der Papillarmu8keln erweist sich als hypertrophisch und * gut er¬ 
halten. Die Wand des rechten Ventrikels ist ziemlich reichlich von 
Fett durchwachsen, zeigt aber sonst dieselben Verhältnisse wie links. 

Zusammenfassung: In diesem Falle von P. L p. und plötz¬ 
lichem Tod fand sich eine starke Dilatation des rechten Vorhofes 
auf Grund eines schweren valvulären Vitiums (Mitral- und Tricu- 
spidalstenose Aortenstenose und Insuf.). Im linken Herzohr fand 
sich ein wandständiger Thrombus. Die Muskulatur des rechten 
Vorhofes und des Wenckebach’schen Muskelzuges war hyper-* 
trophisch. Der Sinusknoten war im wesentlichen intakt, zeigte 
jedoch in seinem Parenchym und in seiner Umgebung Lyrapho- 
cytenherde; desgleichen in den Scheiden der Nerven. In seinem 
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unteren Ausläufer fand sich eine kleine Schwiele. Im Bereiche 
des linken Schenkels des A.-V.-Bündels war der vordere Teil seiner 
Ausbreitung durch eine schwielige Wandendokarditis in Mitleiden¬ 
schaft gezogen. 

Fall 7. L. K., 34jähr. Arbeiter, wurde auf der Klinik des Herrn 
Prof. Hering vom 26. April bis 1. Mai 1912 beobachtet and zeigte 
einen Pulsus irr. perp. mit einer durchschnittlichen Frequenz von 140 
in der Minute. 

Klinische Diagnose: Insuff, et stenos. valv. mitralis, Endocarditis 
chron., Infarctus pulm. sin., Stauung in Lunge, Leber, Milz, Darmtraktus. 
Hydrops ascites. P. i. p. Pathologisch-anatomische Diagnose: Stenose des 
linken venösen Ostium mit InsufAcienz der Mitralklappen nach ab- 
gelaufener Endokarditis. Residuen von Endokarditis an den Aorten¬ 
klappen und der Tricuspidalis. Mächtige exzentrische Hypertrophie des 
linken Vorhofes, geringe des linken Ventrikels. Exzentrische Hyper¬ 
trophie des rechten Ventrikels und Vorhofes. Partielle Verkalkung des 
Endokards im linken Vorhof. Wandständige Thromben im linken Herz¬ 
ohr und Vorhof und im rechten Vorhof. Ein großer zum Teil hämor¬ 
rhagischer Infarkt der linken Lunge. 

Herz Nr. 117/1912. 

Makroskopischer Befund: Herz 600 g. Länge von der Um- 
schlagstelle des Perikards bis zur Spitze 18 cm, zum Sulcus 7 cm. Über 
dem rechten Ventrikel zeigt das Perikard streifentörmige Verdickungen, 
welche dem Verlaufe der Gefäße folgen. Sonst ist das Perikard glatt 
and glänzend. An der Umscblagstelle des Perikards im rechten Vorhof 
einige derbe bindegewebige Zotten. Mäßige Fettbewachsung. Linker 
Ventrikel weit, Trabekel abgeplattet, Wand 11 mm dick. Endokard 
glatt, am Septum von weißgrauer Farbe. Vor der Pars membranacea 
ist unter der rechten Aortenklappe eine 4—6 mm messende schwielige 
Verdickung des Endokards zu sehen, an deren unterem Ende ein 
flottierender Faden hängt. Mitralklappen stark verdickt und geschrumpft. 
Das venöse Ostium für den kleinen Finger nicht durchgängig. Es stellt 
einen starren 17 mm langen Spalt dar. Die Sehnenfäden sind miteinander 
verwachsen und bilden einen kurzen fingerdicken Strang, welcher un¬ 
mittelbar in die obere weißgefarbte Spitze der Papillarmuskel übergeht. 
Die Aortenklappen sind im Bereiche des Nodulus verdickt und die 
hintere ist etwas geschrumpft. Keine Verwachsung an den Kommissaren. 
Aorta an der Basis 6,5 cm. Intima glatt, kein Atherom. Mündung 
der Coronararterien frei, diese selbst überall durchgängig. Linker Vor¬ 
hof sehr weit, Endokard von weißgrauer Farbe. Im Winkel zwischen 
den stark verdickten Mitralsegeln ein etwa haselnußgroßer verkalkter 
Herd. Im Herzohr Thromben. Der rechte Ventrikel besitzt stark vor¬ 
springende Trahekel, die Wand ist 6 mm dick. Die Tricuspidalis zeigt 
an ihrem freien Rande unregelmäßige höckerige Verdickungen geringen 
Grades. Rechter Vorhof weit, Musculi pectinati und Muskulatur des 
Cavatrichters sind deutlich hypertrophisch. Herzohr frei, Gegend des 
8inusknoten8 ohne Besonderheiten. 

Mikroskopischer Befund: Der Sinusknoten ist in seinem 
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Kopfteil im Gegensatz zu der hypertrophischen Muskulatur des Cava- 
trichters und des Herzohres nur schwächlich ausgebildet. Er bildet dort 
einen längsovalen Muskelkomplex, in dessen oberer Spitze die sonst in 
der Mitte gelegene Arterie sich findet. Oberhalb der Arterie sieht man 
nur kümmerliche Reste von spezifischem Gewebe. Weiter abwärts ist 
die obere Hälfte des Sinusknotens etwas besser ausgebildet, doch sind 
hier stellenweise die Muskelfasern vermindert und das Bindegewebe be¬ 
sonders in der Nachbarschaft der Arterie reichlich entwickelt. Im 
Stammteil ist die Verminderung der spezifischen Muskelfasern zugunsten 
des Bindegewebes weniger ausgesprochen, trotzdem macht der Sinus- 
knoten besonders im Gegensatz zur Massenzunahme der übrigen Muskulatur 
einen reduzierten Eindruck. Er nimmt schnell an Stärke ab und scheint 
in diesem Falle sehr kurz zu sein. Die Arterie zeigt keine Sklerose, 
ist kontrahiert, läßt jedoch eine gewisse Hypertrophie ihrer Wandung 
erkennen, die durch zahlreiche sehr breite und helle glatte Muskelfasern 
zum Ausdruck kommt. Die Muskulatur des Cavatrichters zeigt kräftige 
Fasern, welche durch relativ reichliches Bindegewebe getrennt sind. 
Die Fasern selbst lassen keine wesentliche Veränderung erkennen. Das 
Perikard dieser Gegend ist mäßig verbreitert und nur geringgradig 
lymphocytär infiltriert. Die zahlreichen neben dem Sinusknoten her- 
laufenden Nervenfasern zeigen nichts Besonderes. Das Endokard des 
Vorhofes und des Cavatrichers ist sehr reich an glatter Muskulatur. Der 
Sinusknoten hört auf, ehe er die endokardiale Schicht erreicht hat und 
an seiner Stelle findet sich ein ziemlich derbes und auch lockeres zum 
Teil lymphocytär infiltriertes Bindegewebe. An dieser Stelle tritt auch 
der Wenckeb ach’sehe Muskelzug auf, welcher als hypertrophisch 
zu bezeichnen ist und vereinzelte Lymphocyten enthält. 

Atrioventrikularbündel: Die ersten Fasern des A.-V.-Knotens 
sind im Beginn der Coronarvenenmündung in unmittelbarer Nähe des 
Ansatzpunktes der schwer entzündlich veränderten Mitralis zu sehen. In 
diesem Bezirke liegen in der Umgebung des Knotens außerordentlich 
muskulöse, von derbem Bindegewebe umgebene Arterien und auch große 
Venen, welche so zahlreich sind, daß man an Neubildung denken muß. 
Der Knoten ist im weiteren Verlaufe kräftig ausgebildet und zeigt im 
Aufbau nichts Abweichendes, nur die relativ weiten und starken Gefäße 
fallen auf. Er senkt sich rasch in den zentralen Bindegewebskörper ein 
und bildet einen verhältnismäßig kurzen Stamm, der bald den linken 
Schenkel nach unten sendet. Der linke Schenkel selbst läßt sich an 
zahlreichen Schnitten kontinuierlich verfolgen. In seiner Nachbarschaft 
ist das Endokard stellenweise schwielig verdickt und bildet unter der 
Pars membranaeea einen derben Höcker, welcher durch ein weitmaschiges 
lockeres Bindegewebe vom linken Schenkel abgehoben erscheint. Als 
Zeichen der abgelaufenen entzündlichen Prozesse am Septum findet sich 
außerdem die schon makroskopisch sichtbare Schwiele, welche jedoch 
zum linken Schenkel in keine Beziehung tritt. An verschiedenen Stellen 
findet sich im Stamm kleinzellige Infiltration und hier und da auch eine 
Vermehrung des Bindegewebes, ohne daß aber von einer Unterbrechung 
oder stärkerer entzündlicher Veränderung die Rede sein kann. Die 
Tricuspidalis läßt in ihrem Ansätze eine schwielige Verwachsung mit 
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dem Yentrikelseptnrn erkennen. Das derbe Bindegewebe greift stellen« 
weise in die Muskulatur des Septums hinein und zeigt reichliche Yaacu- 
larisierung. Au der Serie sieht man, daB die Tricuspidalis infolge von 
Narbenverziehung quergestreifte Muskulatur des Septums in sich auf¬ 
genommen hat, welches in Begleitung zahlreicher Gefäße an der Ventrikel¬ 
seite der Klappe liegt. Nach dem Abgang des linken Schenkels liegt 
der rechte Schenkel als kräftiges Bündel an der Spitze deB Septums in 
unmittelbarer Nachbarschaft des entzündlich veränderten Tricuspidalan- 
satzes. Er zieht schnell abwärts zum Ansatz eines Sehnenfadens, wo¬ 
selbst er eine geringgradige Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes 
aufweist. Er teilt sich bald in drei Züge, die schnell an Stärke ab¬ 
nehmen und sich später nicht mehr von der gewöhnlichen Ventrikel- 
muskulatur unterscheiden lassen. 

Die Muskulatur der Scheidewand und Papillarmuskel läßt an den 
verschiedenen Stellen kleinere und größere stets um die Gefäße an¬ 
geordnete Schwielen erkennen, welche nur geringe entzündliche Ver¬ 
änderungen aufweisen. Die Gefäße selbst sind frei von Sklerose, so daß 
die Schwielen als entzündliche aufzufassen sind. Bei Fettfärbungen 
sieht man in diesen Schwielen vereinzelte Fettröpfchen. Eine Verfettung 
der Muskulatur besteht nicht. Die Muskelfasern links und rechts Bind 
kräftig, teilweise hypertrophisch. Die Perikardschwielen erweisen sich 
alB in der Nachbarschaft von Gefäßen gelegen, von wo der Prozeß sich 
etwas in die Tiefe erstreckt. 

Zusammenfassung: In diesem Falle von P. i. p. fand sich 
eine schwere Stenose der Mitralis mit Dilatation beider Vorhöfe 
und Residuen einer abgelaufenen Perikarditis und einer Klappen- 
und Parietalendokarditis. In beiden Vorhöfen wandständige Thromben. 
Der Sinusknoten ist nicht in stärkerem Grade verändert: im Ver¬ 
gleich zur übrigen hypertrophischen Herzmuskulatur erscheint er 
aber atrophisch und namentlich in seinem oberen Abschnitte 
schwächer ausgebildet; er weist auch eine geringe lymphocytäre 
Infiltration auf. Am Reizleitungssystem fällt die unmittelbare Nach¬ 
barschaft desselben zu den schwer entzündlich veränderten Klappen¬ 
apparaten auf. Wenn auch schwerere anatomische Veränderungen 
an den spezifischen Muskelbündeln nicht nachweisbar sind, bleibt 
doch die unmittelbare Nähe des endokarditisch erkrankten Klappen¬ 
trichters bemerkenswert. 

Fall 8. E. S., 70jährige Arbeiterin, wurde auf der Klinik des 
Herrn Geheimrat Kraus vom 1. Februar bis 24. Juni 1913 von Herrn 
Dozenten Pie sch beobachtet. 

Aus der Anamnese: Patientin hat bis vor einem Jahr gearbeitet 
und war nie ernstlich krank. Vor 14 Tagen hatte sie eine rechtsseitige 
Hemiplegie und kam deswegen zur Klinik. 

Aus dem Status praes.: Kleine, abgemagerte, alt aussehende Frau 
mit blasser, etwas livider Hautfarbe. Unterhautzellgewebe fettlos an 
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den Beinen reichlich ödematös. Deatliche Kyphoskoliose nach rechts. 
Über den Lungen entsprechende Schallverhältnisse, respiratorische Ver¬ 
schieblichkeit herabgesetzt. Herz etwas nach links nnd mehr horizontal 
verlagert, nicht vergrößert. Spitzenstoß deutlich in der vorderen Axillar¬ 
linie im 6. Interkostalraum. . Auskultation: leise, dampfe Herztöne, 
zweiter Aortenton etwas kräftiger; deutliche Extrasystolen und Arhytmien. 
Gefäße mäßig rigide, Pulsfrequenz um 80, mäßig gespannt, wenig ge¬ 
füllt. Das Elektrokardiogramm vom 4. Februar zeigt die Ventrikel- 
komplexe unregelmäßig über die Kurve verstreut; von einer Vorhofs¬ 
tätigkeit ist nichts zu sehen. Statt dessen finden sich deutliche Flimmer¬ 
wellen, welche auch noch in späteren Kurven zum Ausdruck kommen. 

Im weiteren Verlaufe hält sich die Pulsfrequenz zwischen 80 und 90, 
steigt nur gelegentlich auf 110; durch Digitalis wird sie nicht merklich 
beeinflußt. Das Krankheitsbild wird beherrscht von Ödemen, die bald 
stärker, bald schwächer werden und von Atemnot. Die Diurese läßt 
sich in wechselnder Weise beeinflussen und Diuretica vermögen die 
Ödeme vorübergehend fast ganz zum Schwinden zu bringen. Nach 
einem spontanen Absinken der Pulsfrequenz auf 52 und gleich¬ 
zeitigem Regelmäßigerwerden steigt sie wieder auf 90 an. Bei aus¬ 
reichender Diurese befindet sich Patientin 1 Monat leidlich wohl. Das 
Elektrokardiogramm vom 20. Mai (Abb. 3 a) zeigt einen typischen P. i. p. 
Am 17. Juni fühlt sich Patientin plötzlich sehr schlecht. Puls 50 mit 
zahlreichen Extrasystolen. Puls und Atmung sind synchron. Patientin 
kann nur in sitzender Stellung atmen. Im Elektrokardiogramm von 
diesem Tage (Abb. 3 b) folgt jedem Ventrikelkomplex in konstantem 
Abstand eine atypische Stromschwankung; es ist spontan (Digitalis wurde 
schon ca. 2 Monate nicht mehr gegeben) ein genau distanzierter Bige- 
minus aufgetreten. Entsprechend der geringen Frequenz ist eine Ir¬ 
regularität in diesem Kurventeil nicht nachzuweisen. In den folgenden 
Tagen nehmen die Ödeme zu, häufige Anfälle von Atemnot und Cheyne-. 
Stocke'schem Atmen. Die Pulszahl nimmt weiter ab und beträgt am 
21. Juni ca. 30. Das Elektrokardiogramm ist jetzt von besonderem 
Interesse: den ersten Ventrikelschwankungen folgt je eine atypische 


Abb. 3 a. 20. Mai 1913. 



Abb. 3 b. 17. Juni. Extrasystolischer Bigeminus. 
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Schwank an g von ganz genau demselben Typns wie die am 17. re* 
gistrierte und auch in demselben Intervall ( 6 / ]0 8ek. vom Beginn der 
I-Zacke) (Abb. 3 c). Der Mechanismus des Doppelscblages war also der 
gleiche geblieben. Dann folgt eine Reihe normaler Ventrikelkoraplexe, 
die blofi durch die schwache Finalschwankung von der Norm abweichen. 
Die Ausmessung ergibt, daß die Pause nach den Extrasystolen genau gleich 
lang ist ( 14 / ]0 Sek.) der Pause zwischen zwei unmittelbar folgenden Ven- 
trikelschwankungen. Daraus geht mit Sicherheit (Hering 18) hervor, 
daß am 21. Juni bei der Patientin keine Beeinflussung des Ventrikels 
durch supraventrikuläre Reize mehr stattgefunden hat (Kammerautomatie). 
Die Atemnot und die niedere Pulsfreqeunz blieb bestehen und am 24. 
trat plötzlich der Exitus ein. 


Abb. 3 c. 21. Juni. Frequenz ca. 30. 



Sektionsbefund: Arteriosklerose. Schwere Scleratheromatose der 
Aorta und zylindrischer Erweiterung der ganzen Aorta. Coronarsklerose, 
Hesaortitis (syphilitica?) Hypertrophie beider Ventrikel. Geringe 
8chwielenbildung des Herzmuskels. Sklerose der Hirn*, Nieren* und 
ga8tro*linealen Arterien. Kollaps der Lungen, besonders des rechten 
Unter* und Mittellappens. Chronische Bronchitis und Sklerose der Pul* 
monalarterien. Spitzenschwiele links. Großer Hydrothorax beiderseits. 
Stannngsleber mit cirrhotiscber Induration, großer Schniirlappen und derbe 
8chwiele am Gallenblasenhals. Stauungsmilz mit Perisplenitis. Stauungs¬ 
nieren, Urocystitis. Geringer Ascites. 

Herz 118/1913. 

Makroskopischer Befund: Herz: 470 g. Länge von der Um- 
schlag8atelle des Perikards zur Spitze: 16 cm, bis zum Sulcus cor.: 9 cm. 
Perikard glatt, glänzend. Mäßige Fettbewachsung. Arterien der Ober¬ 
fläche stark geschlängelt. Linker Ventrikel mäßig weit. Wand bis 18 mra 
dick. Muskulatur braunrot, fest, von guter Transparenz. Endokard 
glatt, in der Aortenausflußbahn und auf der Höhe der Trabekel des 
Septums weißlich getrübt. Papillarmuskel gut entwickelt. Im Bereiche 
des Trigonum fibrosum ist das Aortengewebe gelblich getrübt; desgleichen 
zeigt der Aortenzipfel einen dreieckigen gelben Fleck. Mitralis zart, 
achlußfähig, desgleichen die Aortenklappen. Aorta an der Basis 8 cm, 
der Bulbus zylindrisch erweitert. Die Intima ist stark sklerosiert und 
zeigt vereinzelte narbige Einziehungen. Mündung der Coronargefäße frei. 
Koronararterien geschlängelt, stark sklerotisch, aber nirgends verstopft. 
Linker Vorhof entsprechend der Vergrößerung des ganzen Herzens 
mäßig weit, Endokard von grauweißer Farbe. Muskulatur des rechten 
Herzens wie links, 4 mm, im Conus 6 mm dick. - Keine Fettdurch- 
*achsung. Endokard glatt, am arteriellen Ostium etwas weißlich getrübt. 
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Papillarmuskel und Trabekel nicht abgeplattet. Tricuspidalis und Pul- 
rnonalklappen zart und schlußfähig. Rechter Vorhof weit: der trabeku¬ 
läre Abschnitt, namentlich die Taenia terminalb, zeigt eine gewisse 
Hypertrophie. Endokard glatt und glänzend. Gegend des Sinusknotens 
makroskopisch ohne Besonderheiten. V. cava sup. sehr weit. 6 cm 
Umfang, desgleichen die V. cava inf. Foramen ovale geschlossen. Keine 
Thromben. 

Mikroskopischer Befund: Der Sinusknoten hat annähernd 
normale Ausdehnung, liegt aber nicht wie gewöhnlich unter einer Fettschichte 
(Sulcusfett), sondern unmittelbar unter dem Epikard. ln v. Gieson-Präpa- 
raten erscheint er nicht als roter Fleck, sondern nur blaß braunrot. Bei 
stärkerer Vergröberung (Abb. 3 Taf. II) fällt sein lockerer Bau auf und man 
sieht nur relativ spärliche, geschlängelt verlaufende Muskelfasern. Zwischen 
letzteren liegt ein lockeres, blaurötliches Gewebe mit vereinzelten kork¬ 
zieherartig gewundenen kollagenen Fasern, die leuchtend rot gefärbt sind. 
Die Anzahl der Muskelfasern am Querschnitt ist bedeutend vermindert; 
es fällt die Armut an Kernen auf. Der Sinusknoten sieht stellenweise 
ödematös aus, was besonders in Hämatoxylin-Eosin-Präparaten zum Aus¬ 
druck kommt. An manchen Stellen finden sich ausgesprochen sklerotische 
Veränderungen. Unter dem Epikard und im Sinusknoten selbst finden 
sich lymphocytäre Herde. Die Zentralarterie zeigt sklerotische Ver¬ 
änderungen mittleren Grades. Im Knoten fällt die große Anzahl ziemlich 
weiter Gefäße mit ganz dünner Wandung auf, anscheinend erweiterte 
Kapillaren. Am schwersten verändert sind die kleinen und kleinsten 
Gefäße: teils haben sie sehr dicke Wand, teils ist ihr Lumen völlig 
verschlossen. Die Muskulatur des Cavatrichters ist nicht hypertrophisch 
und reich an lockerem Bindegewebe. Es finden sich vereinzelte Lym- 
phocytenherde. Das Endokard ist reich an glatten Muskelfasern. Da¬ 
gegen enthält die Muskulatur des Vorhofs viel Bindegewebe, besonder» 
iu den subepikardialen Schichten. In der hypertrophischen Taenia ter- 
minalis ein größerer sklerotischer Herd. Auch hier zeigen die kleinen 
Gefäße verdickte Wandung. 

Keizleitungs8ystem. In den ersten Schnitten der Serie finden 
sich dort, wo später der A.-V.-Knoten auftritt, mehrere auffallend weite 
dickwandige Gefäße mit sklerotischen Veränderungen der Intima. In 
dem lockeren Gewebe ihrer Nachbarschaft einige vorwiegend perivaskulär 
angeordnete Rundzellanlmufungen. Die Fasern des A.-V.-Knotens sammeln 
sich an gewohnter Stelle in mehreren durch Bindegewebe getrennten 
Bündeln. Die Wand der A. septi fibrosi ist vollständig bindegewebig 
entartet, das Lumen jedoch nicht verengt. Der A.-V.-Knoten ist platt¬ 
gedrückt und zeigt zwischen den sonst gut erhaltenen Fasern Herde 
von lockerem Bindegewebe, welche vereinzelte verödete Getäßstämmchen 
enthalten (Abb. 4). Beim Durchtritt durch das Septum fibrosum ist der 
Stamm kräftig uud zeigt mit Ausnahme der Sklerose der begleitenden 
Arterie normales Aussehen. Unmittelbar nach seinem Durchtritt lösen 
sich vom Stamm die Fasern des linken Schenkels ab, werden aber so¬ 
fort durch einen Bindegewebsstrang, der an der schwielig entarteten 
Spitze des Septums entspringt, einerseits gegen das Septum, anderer¬ 
seits gegen den Processus tend. aortae sin. angepreßt und zur. Atrophie 
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gebracht; sie stellen dort schmale, fadenförmige Gebilde dar, in denen 
man hie und da Reste von Sarkoplasma entdeckt. Aus ihrem unteren 
Ende entwickeln sich sozusagen wieder intakte Fasern. Der ganze linke 
Schenkel ist in seinem oberen Abschnitt schwer geschädigt, und nur an 
drei Schnitten entsprechend einer Ausdehnung von ca. 0,4 mm ist der Über¬ 
tritt gesunder Fasern aus dem Stamm zum Schenkel zu sehen. In den 
vorderen Schnitten der Serie zeigt der Stamm nicht wie gewöhnlich 
einen dreieckigen oder polygonalen Querschnitt, sondern er ist platt¬ 
gedrückt, gleichsam in der Pars membran. in die Höhe gezogen, wie es 
bei Fall 2 beschrieben wurde. Auch hier könnte die Dehnung für die 
Atrophie der obersten Fasern des linken Schenkels, wenigstens in seinem 
vorderen Abschnitte, verantwortlich gemacht werden. Auch die weiter 
unten im Ventrikel liegenden Fasern des linken Schenkels sind in 
schlechtem Zustande, scheinen an Anzahl vermindert und liegen stellen¬ 
weise in ziemlich derbem, kernarmen Bindegewebe eingebettet. Im 
Endokard ist daselbst eine beträchtliche Zunahme der glatten Muskulatur 
nachweisbar. Der rechte Schenkel ist nur während seines subendo¬ 
kardialen Verlaufes deutlich abgrenzbar; daselbst ist seine Bindegewebs- 
scheide intakt, doch sind die unmittelbar subendokardial liegenden Fasern 
bindegewebig entartet. Weiter abwärts läßt er sich noch bis zum Ur¬ 
sprung des an dieser Stelle fast regelmäßig vorhandenen Sehnenfadens 
verfolgen; dann nimmt aber die Sklerose immer mehr zu und bald sind 
die spezifischen Muskelfasern in der schwieligen HerzmuBkulatur nicht 
mehr zu finden. Das Septum hat eine bindegewebsreiche Spitze und 
zeigt im hinteren Abschnitte zahlreiche kleine perivaskuläre Schwielen; 
im vorderen Abschnitt herrscht diffuse Sklerose vor. 

Die übrige Herzmuskulatur ist in relativ gutem Zustande, nirgends Ver¬ 
fettung, dafür ziemlich reichliches Pigment. Überall auch in den Papillar- 
muskeln sind kleinste perivaskuläre Schwielen nachweisbar. An der Vorder- 
fläche des linken Ventrikels findet sich eine vollständig verstopfte Arterie 
mittleren Kalibers; in ihrem Endgebiet konnte jedoch eine größere Schwiele 
nicht entdeckt werden. Die Aorta zeigt eine weit vorgeschrittene Arterio¬ 
sklerose. Syphilis konnte nicht mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden. 

Zusammenfassung: In diesem Falle von P. i. p., der nahezu 
durch 5 Monate beobachtet wurde und der in den letzten Tagen 
eine kammerautomatische Bradykardie von 30 Schlägen zeigte, 
waren die spezifischen Muskelsysteme schwer erkrankt. Die Ver¬ 
änderungen sind Teilerscheinungen der allgemeinen Arteriosklerose, 
haben aber Sinusknoten und Reizleitungssystem viel schwerer in 
Mitleidenschaft gezogen als die übrige Herznmskulatur. Bei der 
Sektion war mit Rücksicht auf die schweren Insufficienzerschei- 
nungen intra vitam der gute Zustand der Herzmuskulatur auf¬ 
gefallen. Man kann hier von einer Systemerkrankung im Sinne 
Mönckebergs sprechen. Der Sinusknoten war ödematös und sein 
spezifisches Parenchym war stark vermindert, in seiner Umgebung 
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fanden sich Lymphocytenansammlungen. Der A.-V.-Knoten enthielt 
kleine bindegewebig entartete Herdchen. 

Das Reizleitungssystem war nirgends völlig unterbrochen, doch 
war der linke Schenkel in seinem Anfangsstück schwer geschädigt 
und stand nur mittels weniger Fasern mit dem Stamme in Ver¬ 
bindung. Der rechte Schenkel zeigte eine Zunahme des Binde¬ 
gewebes und wurde sofort nach seinem Eintritt in sein inter¬ 
muskuläres Verlaufsstück durch derbes, kernarmes Bindegewebe 
verdrängt. Weiter abwärts konnte er aus dem schwieligen Gewebe 
nicht mehr herausgefunden werden. Sämtliche die spezifischen 
Systeme versorgenden Gefäße waren arteriosklerotisch. 

Der schwere Befund am A.-V.-Bündel fand klinisch seinen Ausdruck 
in einer Bradykardie vom Typus des Adam-Stock’schenSymptomen- 
komplexes, welcher innerhalb von 4 Tagen auftrat. Man kann sich 
wohl vorstellen, daß die wenigen von anatomischen Prozessen ver¬ 
schont gebliebenen Fasern der beiden Schenkel unter dem Ein¬ 
flüsse der zunehmenden Zirkulationsstörungen plötzlich funktions¬ 
untüchtig wurden und so den Ventrikel den supraventrikulären 
Reizen entzogen. Die Unterbrechung der Reizleitung ist im An¬ 
fangsteil der beiden Schenkel zu suchen. Da nach den Unter¬ 
suchungen von Ganter und Zahn (13) die beiden Schenkel als 
„spezifische Knoten“, ein tertiäres Zentrum darstellen, ist anzn- 
nehmen, daß in unserem Falle die automatischen Reize von den 
unter der Unterbrechungsstelle gelegenen noch erhaltenen Schenkel¬ 
fasern ausgegangen sind. Dafür spricht auch das Gleichbleiben 
der Kammerschwankung im EK, welches auch bei experimenteller 
Durchschneidung der beiden Tawaraschenkel zu beobachten ist 
(Hering (18), Eppinger und Rothberger (6)). 

Überblickt man die Befunde, welche die Untersuchung der 
8 Herzen ergab, so scheint folgendes am meisten bemerkenswert: 

In diesen klinisch meist unter dem Bilde einer Myokarditis 
verlaufenden Fällen waren die tatsächlichen Veränderungen des 
Herzmuskels nur gering, sowohl was Schwielenbildung als auch 
was interstitielle Entzündungsherde und Verfettung anbelangt. In 
6 Fällen fand sich schwere Mitralstenose und ebenso oft Dilatation 
des rechten Vorhofes. Die Tricuspidalis war zweimal beteiligt 
Einmal fand sich schwere Syphilis des Gefäßsystems, einmal Arterio¬ 
sklerose, vielleicht auch mit Syphilis. Residuen abgelaufener Peri¬ 
karditis fanden sich zweimal; desgl. zweimal Wandendokarditis am 
Septum, in der Höhe des Abganges des linken Schenkels. 
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Der Sinusknoten war in diesen Herzen teils atrophisch teils 
sklerotisch, war jedoch in 3 Fällen nur unbedeutend verändert. 

Arteriosklerotische Veränderungen der Sinusknotenarterie wurde 
nur einmal in höherem Grade beobachtet. Dagegen fiel es auf 
daß gerade dieses Gefäß bei hypertrophischen Vorhöfen eine be¬ 
sonders dicke Wandung hatte, welche auffallend helle längs¬ 
gerichtete glatte Muskelfasern enthielt, wie sie von Ludwig (34) 
bei der paroxysmalen Tachykardie zwischen Aorta und Pulmonalis 
gefunden wurden. Die Arterie war meistens weit, nicht kontra¬ 
hiert und bluthaltig und machte einen überdehnten stark ge¬ 
schlängelten Eindruck. In einem Falle war ihr Lumen durch eine 
benachbarte Schwiele eingedrückt. Häufig aber nicht regelmäßig 
fanden sich Lymphocytenherde in wechselnder Ausdehnung, meist 
subperikardial, im Sulcusfett aber auch im Sinusknoten und in den 
Nervenscheiden und Ganglienzellgruppen. Dreimal sah man Sklerose 
der Cavatrichtermuskulatur und in diesen Fällen wurden besonders 
häufig die von Thorei (45) beschriebenen, an Purkinje’sche 
Fasern erinnernden hellen sarkoplasmareichen Muskelfasern ange¬ 
troffen, welche wohl als ödematös geschwollene bzw. als regressiv 
veränderte Fasern anzusehen sind. Der Wenckebach’sehe 
Muskelzug war beim hypertrophischen Herzen mit hypertrophiert, 
beim atrophischen meist besonders sklerosiert und zwar meist im 
selben Verhältnis wie die Cavatrichtermuskulatur. 

Der A.-V.-Knoten enthielt in einem Falle bindegewebig entartete 
Herdchen und erschien einigemale wie vom intraaurikulären Druck 
abgeplattet; er war jedoch immer gut ausgebildet und zeigte nur 
gelegentlich lymphocytäre Infiltration geringen Grades. 

Der Stamm des A.-V.-Bündels war nie unterbrochen. Dagegen 
ließ sich in 2 Fällen eine Schädigung des Abgangs des linken 
Schenkels nachweisen. Zwar ist die Beurteilung einer Schädigung 
an dieser Stelle außerordentlich schwer, da der linke Schenkel im 
Bereiche seiner fächerförmigen Ausbreitung unterhalb seines Ab¬ 
gangs nur sehr dünn zu sein pflegt. Es konnte aber in unseren 
Serien in einem Falle niemals, im anderen nur in wenigen Schnitten 
eine Verbindung zwischen Stamm und dem weiter unten deutlichen 
linken Schenkel nachgewiesen werden. Entsprechend der Lücke 
fanden wir im ersten Falle spärliches lockeres Bindegewebe und 
verdickte glatte Endokardmuskulatur, im zweiten Falle sklerotisches 
Bindegewebe. Zweimal fanden wir im Bereiche des linken Schenkels 
Wandendokarditis, die von Mitral- resp. Aortenerkrankungen fort¬ 
geleitet war. Zu einer nennenswerten Schädigung der spezifischen 
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Fasern war es aber an diesen Stellen nicht gekommen. Der 
rechte Schenkel war in einem Falle schwer bindegewebig entartet. 


Um nach gemeinsamen Punkten im anatomischen Bilde des 
P. i. p. zu suchen, wurden sämtliche (45) in der Literatur nieder¬ 
gelegten Angaben tabellarisch zusammengestellt und statistisch 
verwertet (s. Tab. S. 364—368): 

Entsprechend den klinischen Angaben sind am häufigsten 
valvuläre Vitien genannt; 21 Mitralfehler, meist schwere Stenosen, 
je zweimal komb. mit Aorten- und Tricuspidalfehlern. Aorten¬ 
fehler fanden sich 6, zweimal komb. mit Mitralstenose, zweimal mit 
Syphilis, einmal mit schwerer Arteriosklerose, einmal mit concretio 
cordis. Tricuspidalfehler infolge endokarditischer Prozesse vier¬ 
mal (2 Sten„ 2 Insuff.), einigemale wird relative Insuff, genannt. 

Bei Herzen ohne valv. Vitien fand sich: Cardiosklerose (7), 
Emphysem (5), Concretio cordis (3), ferner Kropfherz und idio- 
patische Herzhypertrophie. Die letzten beiden Kategorien werden, 
weil vielleicht in das Gebiet der inneren Sekretion gehörig, von 
der Betrachtung ausgeschlossen. 

Der große Prozentsatz von Erkrankungen, welche mit einer 
Stauung im kleinen Kreislauf einhergehen, macht es begreiflich, 
daß oft, mitunter außerordentlich hochgradige Dilatation des rechten 
Vorhofes erwähnt wird (28 mal). Diese Zahl dürfte aber zu niedrig 
gegriffen sein, da bei einer größeren Anzahl von Herzen nähere 
Angaben fehlen. Hypertrophie des rechten Vorhofes, namentlich 
solche der taenia terminalis, wird öfter betont. 

Der häufige Befund von Dilatation des rechten Vorhofes ist darum 
von Bedeutung, weil der P. i. p. klinisch durch das Fehlen jedes 
Zeichens einer koordinierten Vorhofstätigkeit charakterisiert ist. Bei 
gedehntem Vorhof ist die Kontraktion nicht bloß erschwert durch den 
Widerstand im vorliegenden Herzteil, und wegen der größeren zu be¬ 
wegenden Blutmenge, sondern schon entsprechend dem einfachen mechani¬ 
schen Prinzip, daß die Anforderung an die Wandfestigkeit, in unserem 
Falle Kontraktionskraft, der Wand eines kugeligen Hohlranmes bei 
gleichbleibendem Innendruck um so größer wird, je größer der Durch¬ 
messer des Hohlraumes ist. Die L berdehnung des Vorhofes ist aber 
für den Rhythmus nicht gleichgültig: v. Frey und Krehl (10) be¬ 
obachteten im Experiment, daß bei übermäßiger Füllung der Vorhof 
nach und nach erlahmt und daß es im Anschluß daran zu unregel¬ 
mäßiger Schlagfolge des Ventrikels kommt. Aus der Beobachtung von 
Müller (38) geht jedoch hervor, daß hochgradige Dilatation mit teil¬ 
weiser bindegewebiger Entartung des Vorhofes auch bei normalem 
Rhythmus vorkommt. Offenbar muß im Vorhof noch ein aktives Prinzip 
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lebendig sein, damit es zu unregelmäßiger Reizbildnng kommen kann. 
Der beim P. i. p. so häufig angetroffene Zustand des Vorhofes beweist, 
daß derselbe durch längere Zeit gegen einen erhöhten Widerstand zu 
arbeiten hatte. Es ist gewiß nicht Sache des Zufalls, daß die zweite 
Hauptgruppe von Erkrankungen, aus denen sich der P. i. p. rekrutiert, 
mit Zuständen verbunden ist, welche dasselbe Mißverhältnis zwischen 
vorhandener Leistungsfähigkeit des Vorhofes und dem zu bewältigenden 
Widerstande schafft. Im ersten Falle Vitium, Emphysem, Concretio (Zu¬ 
nahme des Widerstandes — Dilatation des Vorhofes), im zweiten Falle 
Arteriosklerose und Syphilis (primäre Abnahme der Herzkraft). Tatsäch¬ 
lich finden wir in der letzteren Gruppe oft Myofibrosis, aber fast nie 
Dilatation des Vorhofes angegeben. 

Schrumpfnieren werden als Nebenbefund viermal erwähnt. 

Was das spez. System anlangt, so wurde dasselbe nicht bei 
jedem Falle untersucht. Im Sinusknoten (24 Berichte) wurden 
13mal Sklerose, Atrophie, entzündliche Prozesse, auch agonale 
Blutungen (3) gefunden. 5 mal war der Sinusknoten intakt, 
6 mal nur außerordentlich wenig verändert. Der Reizleitungs¬ 
apparat wurde 32 mal untersucht. Eine Unterbrechung des Stammes 
fand sich nie. 13 mal wurde das A.-V.-Bündel völlig unverändert 
angetroffen. In den übrigen Fällen fanden sich mehr minder starke 
bindegewebige Entartung im Stamm und den Schenkeln, Rundzell¬ 
infiltrate, frische Blutungen und partielle Kontinuitätstrennung im 
linken Schenkel. Öfters erwähnt und besonders von Mackenzie (33) 
bzw. K e i t h wird betont, daß der A.-V.-Knoten platt gedrückt und 
der Stamm besonders gestreckt erschien, was mit Rücksicht auf 
den häufigen Befund von Vorhofsdilatation nicht überrascht. 

Betreffs der Bewertung des zur Untersuchung gekommenen 
Materials muß erwähnt werden, daß im Sektionsbefunde überaus 
häufig Thromben in den Herzhöhlen, Thrombosen, Infarkte, Stauungs¬ 
organe, Ascites usw. angegeben werden. Da der P. i. p. auch oft 
ohne gröbere Dekorapensationserscheinungen beobachtet wird, er¬ 
scheint die Untersuchung von Herzen interkurrent zugrunde ge¬ 
gangener Fälle besonders wertvoll, da bis jetzt alle dem schweren 
Krankheitsbild entsprechenden Befunde mitregistriert wurden und 
für den P. i. p. vielleicht erst mittelbar in Betracht kommen. 
Zwei meiner Fälle, welche plötzlich einen sog. Minutentod starben, 
zeigten an den spezifischen Systemen nichts Krankhaftes. 

Mit der aus den anatomischen Untersuchungen zusammen¬ 
gestellten Statistik stehen auch die klinischen Untersuchungen 
Theopold’s (47) und Fahrenkamp’s (8) in Übereinstimmung. 

Theopold fand unter 52 Fällen klinisch 29 Mitralfehler und 
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einen Tricuspidalfehler, der Best waren Myokarderkrankungen. Der 
Antor mißt der bei den Klappenfehlerherzen gefundenen Dilatation 
der Vorhöfe einerseits, andererseits aber den chronisch degenera» 
tiven Prozessen im Myokard eine für den P. i. p. ursächliche Be¬ 
deutung zu. 

Fahren kam p bringt eine Tabelle der von ihm elektrokardio- 
graphisch untersuchten Fälle. Auch hier ist unter 42 Fällen 22 mal 
klinisch Mitralinsufficienz und Stenose genannt; 2mal Aorten» 
insnfficienz, 7 mal Myokarditis, 5 mal Arteriosklerose und je lmal 
Lues, Aneurysma aortae, intrathoraler Tumor und Hyperthyreoidjsmus. 

Auf die Bedeutung der Mitralstenose hat ferner auch Ling- 
breek (81) hingewiesen. 

Mit Rücksicht darauf, daß man in entzündlichen Prozessen an 
der Ursprungsstelle der Herzreize die Ursache für den P. i. p. ge¬ 
sucht hat, muß auffallen, daß unter den hier berücksichtigten 
139 Fällen frische entzündliche Erkrankungen des Herzens niemals 
genannt sind. Namentlich sollte man meinen, daß frische Perikar¬ 
ditis den im rechten Vorhof, in der Nähe des Schlammfanges des 
Herzens, subepikardial gelegenen Sinusknoten öfter gefährden sollte. 
Die einzigen akuten Prozesse im spez. System fand Kennedy (23); 
da handelte es sich aber nicht um P. i. p. sondern um echten 
„nodal rhythm“ mit verkürztem a—c Intervall. 

Aus der Zusammenstellung der anatomischen Befunde ergibt 
sich, daß keine für den P. i. p. charakteristische Veränderung ge¬ 
funden wurde. Gemeinsam sind den Herzen lediglich Zeichen, 
welche auf eine Erschwerung der Funktion der Vorhöfe speziell 
des rechten schließen lassen. 

Ein gewisser Zusammenhang besteht zwischen anatomischer 
Erkrankung des Überleitnngsbündels und dem Auftreten der lang¬ 
samen Form des P. i. p.: die Fälle mit geringer Pulsfrequenz zeigen 
mehr oder minder schwere Veränderungen im A.-V.-Bündel. Die 
Bedeutung dieses Befundes wird jedoch dadurch etwas eingeschränkt, 
daß in mehreren Fällen trotz Bestehens von Veränderungen im 
Überleitnngsbündel die Pulsfrequenz hoch war. Trotzdem kann 
die von Gerhardt (15), Freund (9), Lewis (30, p. 254) u. a. 
angenommene ursächliche Beziehung zwischen Überleitungsstörung 
und niederer Pulsfrequenz zurechtbestehen, da es einstweilen nicht 
möglich ist anzngeben, wie weit anatomische Prozesse die Über¬ 
leitung beeinträchtigen, sofern es sich nicht um völlige Kontinitäts- 
trennnng des Bündels handelt. 
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Zur Erklärung des P. i. p. wurden verschiedene Theorien auf¬ 
gestellt, doch konnte keine derselben in befriedigender Weise mit 
den anatomischen Befunden in Einklang gebracht werden. 

Mackenzie ’s (35) erste Erklärung für das Zustandekommen 
des P. i. p. bestand in der Annahme einer Lähmung des rechten 
Vorhofes. Da er aber bei der pathol. anatomischen Untersuchung 
öfter hypertrophische Vorhöfe fand, glaubte er diese Theorie nicht 
mehr aufrecht erhalten zu können und bezog das Fehlen der 
a-Zacke im Phlebogramm auf gleichzeitiges Schlagen der Vorhöfe 
und Ventrikel, wobei er annahm, daß in diesen Fällen die Impulse 
vom A.-V.-Knoten sich nach dem Vorhof und Ventrikel hin aus¬ 
breiten, weshalb er den lange gebrauchten Ausdruck „nodal rhythm“ 
für diese Fälle einführte. Als Ursache der erhöhten Erregbarkeit 
des A.-V.-Knotens glaubte er mit aller Reserve das von Keith 
festgestellte Eindringen von Krankheitsprozessen in den Knoten 
angeben zu können. 

Wenckebach (49) sachte die Ursache in degenerativen Pro¬ 
zessen am Ursprungsgebiet der Herzreize und zwar sollte analog 
der I. Stanniusligatur eine Blockierung der normalen Herzreize 
stattfinden. Verantwortlich machte er dafür krankhafte Prozesse 
in dem von ihm beschriebenen Muskelbündel. Da demselben aber 
keine Spezifität zukomrat (Koch (7), wären die zur Blockierung 
führenden Prozesse dort, wo der Sinusknoten mit der Vorhofs¬ 
muskulatur in Verbindung tritt, zu suchen. Da diese Verbindung 
nicht an zirkumskripter Stelle vor sich geht, sondern so ziemlich 
in der ganzen Ausdehnung des Sinusknotens, müßte der zur Blockie¬ 
rung führende Prozeß von diffusem Charakter sein. Für die An¬ 
nahme einer Überleitungsstörung zwischen Sinusknoten und A.-V.- 
Knoten an zirkumskripter Stelle ist andererseits die anatomische 
Voraussetzung (Thorei (45)) einer derartigen Bahn keineswegs 
sicher. Nach Mönckeberg (36, 37) gibt es mindestens 4, keines¬ 
wegs spezifische Faserzüge, die vom Sinusknoten gegen den A.-V.- 
Knoten ziehen. Die häufig gefundene Dehnung des Vorhofes wurde 
als Ursache der Blockierung der Sinusreize angesehen; dem ist 
entgegenzuhalten, daß es unbekannt ist, ob Schädigung der Kon¬ 
traktilität auch mit Schädigung der Reizleitung verbunden ist 
Übrigens führte der von Rieb old (39) klinisch beobachtete sino¬ 
aurikuläre Block nicht zu kompletter Irregularität. 

Hering’s (19) Erklärung lautete: Beim P. i. p. handelt es 
sich um eine durch Extrasystolen komplizierte Störung in der 
Bildung der Ursprungsreize. 
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Edens (5) hält eine Störung in der Bildung der Sinusreize 
desgl. eine direkte Beteiligung des A.-V.-Knotens für unwahrschein¬ 
lich und glaubt eine besondere Erklärung darin zu finden, daß er 
die Arhythmia perpetua auf Herzmuskelschwäche als allgemeiner 
Grundlage und auf dauernde oder temporäre Reizung des Sinus 
coronarius zurückführt. 

Chusny und Edmund (4) stellten im Jahre 1906 die Ver¬ 
mutung auf, daß beim P. i. p. der Vorhof flimmere. Rothberger 
und Winterberg (42), Lewis (30) erwiesen experimentell, daß 
Flimmern der Vorhöfe eine Unregelmäßigkeit vom Typus des P. i. p. 
hervorzurufen imstande ist. Ri hl (40) zeigte, daß experimentelles 
Vorhofflimmern im Venenpuls dieselben Erscheinungen hervorruft, 
wie sie klinisch beim P. i. p. beobachtet werden, das gleiche gilt 
vom Elektrokardiogramm (Lewis (30)). Die Lehre, daß der P. i. p. 
seinen Grund in inkoordinierter Tätigkeit bzw. Flimmern der Vor¬ 
höfe seinen Grund habe, wurde aber besonders von Lewis (30) 
auf Grund klinischer, experimenteller und autoptischer Beobach¬ 
tungen ansgebaut, und hat auch jetzt die meisten Anhänger gefunden. 

Rothberger und Winterberg (42) fanden, daß Reizung 
des Vagus das Zustandekommen des Vorhofflimmers begünstigt, 
bzw. den Schwellenwert des zur Erzeugung von Vorhofflimmern 
im Tierversuch nötigen Reizes herabsetzt. Sie glauben, daß schon 
der normale Vagustouus ausreicht, bei bestehenden, als Ileiz 
wirkenden Erkrankungsherden im rechten Vorhof Flimmern und 
damit den P. i. p. zu erzeugen. 

Gallavardin und Dumas (10) schließen sich der Flimmer¬ 
hypothese an und nehmen eine partielle Blockierung äußerst 
frequenter aurikulärer Reize im A.-V.-Bündel als Ursache der 
Irregularität an. 

Das Zustandekommen der unregelmäßigen Ventrikeltätigkeit 
bei Vorhofflimmern wäre so zu erklären, daß dem aurikulären 
Ende der Überleitungsbrücke mehr minder kontinuierlich von den 
in inkoordinierter Weise sich kontrahierenden Muskelgruppen des 
Vorhofes Reize zufließen, welche nach Maßgabe ihrer Intensität, 
des Leitungsvermögens des Bündels, und des jeweiligen Zustandes 
der Ventrikelmuskulatur eine Kammerkontraktion hervorrufen. 

Hoffmann glaubt nicht im Flimmern des Vorhofes die 
Ursache für das Zustandekommen des P. i. p. sehen zu müssen, 
sondern in Ursprungsreizen, welche vom Vorhofsteil des A.-V.- 
Knotens ausgehen, während die Flimmerbewegung des Vorhofs 
anderen Ursprungs sei. 
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Sacht man die pathologisch-anatomischen Befände der Reihe 
nach mit den einzelnen Theorien in Übereinstimmung zu bringen, 
so müssen alle jene Theorien, welche eine Veränderung an zirkum¬ 
skripter Stelle fordern, ausscheiden, da es einen solchen konstanten 
Befund, der für den P. i. p. pathognomonisch wäre, nicht gibt. 
Das einzig Gemeinsame, das man aus den anatomischen Befunden 
herauszulesen berechtigt ist, ist folgendes: der rechte Vorhof hat 
unter ungünstigen Bedingungen zu arbeiten, sei es, daß Wider¬ 
stände im vorliegenden Teil seine Leistungsfähigkeit übermäßig 
in Anspruch nehmen, sei es, daß seine Kraft primär durch myokar- 
ditische Prozesse geschädigt ist. Durch diese Zustände ist auch 
der in der Wand des rechten Vorhofes gelegene Sinusknoten in 
Mitleidenschaft gezogen worden. 

Es entsteht nun die Frage, in welchem kausalen Zusammen¬ 
hang die vorliegenden Beobachtungen zum Auftreten des P. i. p. 
gebracht werden können. Jedenfalls wird die Behauptung 
Koch’s (26), daß es für den P. i. p. keine einheitliche Ätiologie 
gibt, bestätigt, desgleichen erhält der Gedanke Berger’s (2), daß 
der Vorhofsausfall auf eine einfache Überdehnung des Vorhofs- 
m 3 r okards zu beziehen sei, eine neue Stütze. Sicher ist ferner, daß 
entzündliche Zustände im Sinusknoten einerseits, im Reizleitungs¬ 
system andererseits nicht für das Zustandekommen dieser Arhythmie 
verantwortlich gemacht werden können; desgleichen muß ein bloßer 
Ausfall der Funktion des Sinusknotens ausgeschlossen werden. 
Hingegen dürften die regressiven Prozesse am Sinusknoten und 
die wiederholt erwähnten abnormen Befunde an der Sinusknoten¬ 
arterie eine ursächliche Bedeutung erlangen, wenn man an die 
gleichzeitig beobachtete Überdehnung bzw. Myokarditis des rechten 
Yorhofes denkt. (Daß im rechten Vorhofe die Ursache der 
Störung zu suchen sei, kann nach den vorliegenden klinischen und 
experimentellen Untersuchungen wohl nicht mehr bezweifelt werden.) 
Wir fanden den Sinusknoten wiederholt in hypertrophischen Vor- 
hölen, und da er wie das Reizleitungssystem nicht mit-hypertro- 
phiert, fiel das Mißverhältnis, in dem er zur Masse der hyper¬ 
trophischen Vorhofsmuskulatur stand, auf. Da außerdem Sklerose 
und Atrophie im Sinusknoten beobachtet wurde, drängte sich die 
Vermutung auf, ob nicht eine Ursache für den P. i. p. in einer 
successiven Erschöpfung des Sinusknotens zu suchen sei. 

Speziell läßt sich die Erschöpfung des Sinusknotens aus 
folgenden Befunden schließen: in einem Teil der Fälle sklerotische, 
atrophische Zustände am spezifischen Parenchym selbst, in anderen 
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Fällen Veränderungen der Sinnsknotenarterie, sowohl als Teil¬ 
erscheinung einer allgemeinen Gefäßerkrankung, als auch an¬ 
scheinend selbständig (weites Gefäß bei überdehntem Vorhof). In 
den Fällen mit histologisch intaktem Sinusknoten trifft man meist 
besonders starke Dilatation des rechten Vorhofes (Tabelle!). Hier 
ist eine Hypofunktion des Sinusknotens durch die mangelhafte 
Durchblutung nahegelegt, welche sowohl auf direkte ßückstauung 
durch den Coronarsinus als auch auf Behinderung der automati¬ 
schen Entleerung der venösen Myokardgefäße bei ungenügender 
Kontraktion zu beziehen ist. 

Als zweite Ursache für das Auftreten des P. i. p. kommt 
die Möglichkeit in Betracht, daß nach Erschöpfung des Sinus¬ 
knotens an anderer Stelle eine störende Beizbildung beginnt. 

Experimentelle Untersuchungen haben nämlich festgestellt, daß 
nach Ausschaltung des übergeordneten Zentrums ein tieferliegendes 
die Führung des Herzens übernimmt. Speziell für den Sinusknoten 
kann, wie Ganter nnd Zahn (12) gezeigt haben, der Vorhofsteil 
des A.-V.-Knotens, der eine Rhythmizität von relativ hoher Frequenz 
zu entwickeln imstande ist, vikariierend eintreten. Nun gestatten 
die beim P. i. p. gefundenen Veränderungen des Sinusknotens nicht 
die Erschöpfung der nomotopen Reizursprungstelle einem völligen 
Ausfall derselben gleichzusetzen, dazu sind sie zu gering, vielmehr 
gestatten sie nur den Schluß, daß die Ursprungsreize mit geringerer 
Intensität gebildet werden. Man könnte sich darum vorstellen, 
daß, sobald die Erschöpfung des Sinusknotens bis zu einem ge¬ 
wissen Grade gediehen ist, Reize von ihm und vom Vorhofsteil des 
A.-V.-Knotens gleichzeitig oder im Wiederspiel ausgehen und den 
Vorhof in in koordinierte Kontraktion versetzten. Daß der Vorhofs¬ 
teil des A.-V.-Knotens mit in Funktion tritt, könnte darauf be¬ 
ruhen, daß er direkt gereizt wird und zwar teils durch Eindringen 
von Krankheitsprozessen (Mackenzie) teils durch die venöse Stau¬ 
ung im Coronarsinus, teils bei Mitralstenose durch direkte mecha¬ 
nische Beeinflussung von seiten der so häufig endokarditisch ver¬ 
änderten Klappenringe. Die nachbarlichen Beziehungen des A.-V.- 
Bündels zu den anatomisch erkrankten Klappen ist in der Literatur 
wiederholt betont worden, und man kann sich vorstellen, daß 
durch den erstarrten Klappentrichter der A.-V.-Knoten bei jeder 
Herzaktion erschüttert und dadurch gereizt werde. 

Nach Erschöpfung des Sinusknotens könnten aber auch von 
der Vorhofsmuskulatur, nach Art der Extrasystolen ausgehende 
Reize leichter in Erscheinung treten. Dieselben könnten durch 
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lokale Erkrankungsherde verursacht sein, wie dies von Rothberger 
und Winterberg (42) angenommen wurde. Extrasystolen werden 
aber auch durch Behinderung der Kontraktion und Überdehnung, 
bzw. Asphyxie des Myokards erzeugt (Abklemmen der Aorta = Druck¬ 
steigerung, Abklemmen der Coronarien = Asphyxie). Da sich nun 
beim P. i. p. immer Zeichen von schlechter Durchblutung bzw. 
Drucksteigerung im rechten Vorhof finden, erscheint die Annahme 
extrasystolischer, von der Muskulatur ausgehender Reize, als Ur¬ 
sache der inkoordinierten Vorhofsaktion, wenigstens für einen Teil 
der Fälle gerechtfertigt. 

Zu den Befunden, welche für das Zustandekommen des 
P. i. p. die Annahme einer Hypofunktion des nomotopen Zentrums 
nahelegen, gibt es experimentelle Analoga. Rothberger und 
Winterberg (42) haben gezeigt, daß Reizung des Hemmungs¬ 
nerven des Herzens das Zustandekommen des Vorhofflimmerns im 
Experiment begünstigt, bzw. daß Ausschaltung der Vagusendigung 
Nachflimmern verhindert (Winterberg (51)). Die beim P. i. p- 
gefundenen anatomischen Veränderungen wirken gerade so hemmend 
auf die normale Herzfunktion wie Reizung des Vagus und zwar 
besteht eine weitgehende Analogie: beide wirken negativ inotrop 
(Herzmuskelschwäche bei myokarditischen Herden), negativ dromo- 
trop (Überleitungsstörung bei anatomischer Erkrankung des 
Bündels), negativ bathmotrop (N a g a y o 'scher Muskeltyp der Über¬ 
leitungsstörung). Bei dieser Übereinstimmung scheint es gestattet, 
die anatomischen Befunde mit der Vagusreizung zu vergleichen und 
in denselben eine günstige Bedingung für das Flimmern zu sehen. 

Die Hauptursache für die größere Wirksamkeit an den Vorhof 
applizierter, heterotoper Reize zur Erzeugung des Flimmerns in den 
Versuchen von Winterberg (51) dürfte aber darin gelegen sein, 
daß der Vagus die normale Reizbildung hemmt. Diese Hemmung kommt 
in der negativ chronotropen Komponente zum Ausdruck und entsteht 
dadurch, daß er die normalen Reize zurückdrängt, gleichsam als 
Antagonist des nomotopen Zentrums, welches bestrebt ist, eine 
konstant hohe Frequenz aufrecht zu erhalten. Ist nun das 
nomotope Zentrum geschädigt, so gewinnt der Vagus viel leichter 
die Überhand und drängt viel leichter die normale Reizbildung 
zurück. Das zeigen, allerdings auf anderem Wege die Versuche 
Loewi's (31). Eine geringgradige Vergiftung der normalen Reiz¬ 
ursprungsstelle mit Chloralhydrat erhöht die Wirksamkeit des 
Vagus in hohem Grade. — Man müßte folgerichtig erwarten, daß 
die in der oben angegebenen Weise erkrankten Herzen mit ihrem 
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erschöpften Sinusknoten ein Überwiegen des normalen Vagustonns 
zeigen; das ist aber nicht der Fall, weil durch dieselben Erkran¬ 
kungen, welche die Hypofunktion des Sinusknoten hervorgerufen 
haben, gleichzeitig heterotope Reize gesetzt sind, die den Vorhof 
von anderen Zentren aus zum Flimmern bringen und dem normalen 
Zentrum die Führung entreißen. — Die Tatsache, daß es eine Ab¬ 
nahme der Intensität der Ursprungsreize, welche von der Frequenz 
unabhängig ist, gibt, ist für die Deutung der anatomischen Befunde 
am Sinusknoten von ausschlaggebender Bedeutung. Wie die durch 
Chloralhydrat vergiftete Reizursprungsstelle in Löwi’s Versuch 
leichter vom Vagus überwunden wird, wird beim P. i. p. der 
anatomisch erkrankte oder infolge schlechter Durchblutung zum 
Teil asphyktische Sinusknoten leichter von heterotopen Reizen, die 
ihre Ursachen in denselben Erkrankungen oder im 0- und Ionen¬ 
mangel des Vorhofmyokards haben, überwunden. 

Daß der P. i. p. anfallsweise ja sogar psychogen (Weiser (47)) 
kommen kann, spricht nicht gegen die Deutung der anatomischen 
Befunde, da Nerveneinflüsse sozusagen dieselben Verhältnisse wie 
anatomische Erkrankung schaffen können, z. B. Vagusblock, 
psychogene Überleitungsstörung (Roth (41)) usw. Der Umstand, 
daß anatomische Veränderungen, wie sie beim P. i. p. gefunden 
werden, existieren können, ohne daß im Leben eine Arhythmie 
bestanden hätte, legt die Vermutung nahe, daß neben der anato¬ 
mischen Erkrankung als prädisponierendes Moment noch Nerven¬ 
einflüsse als auslösende Ursachen im Spiele sind. Die Wirkung 
der Herznerven dürfte sich aber bei der nachgewiesenen Erkran¬ 
kung, bzw. mangelhaften Durchblutung ihres Erfolgsorganes anders 
darstellen als im Experiment, und nicht nach den am organgesunden 
Herzen des Versuchstieres gewonnenen Erfahrungen abgeschätzt 
werden. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel II. 

Abb. 1. Zeiß, Apoch. 16, Co. 4. Sklerose des Sinnsknotens im Herzen Nr. 2 
bei Syphilis. Zu beachten ist die starke Zunahme des Bindegewebes im spezi¬ 
fischen Gewebe und im Vorhofsmyokard, besonders in dem accessorischen Wencke- 
bach'schen Muskelbündel (wa), desgl. die eigentümliche Konfiguration des Arterien- 
«juerschnittes, die durch ca. 300 Schnitte wiederkehrt. Miissige subepikardiale 
Lymphocytenherde und Kapillarektasie. 

Abb. 2. Zeiß, a*, Co. 4. Atrophie der Wurzel des linken Tawaraschenkels 
im Herzen Nr. 2 bei Syphilis. Auffällig ist der lockere Bau der Aorta, I’ars 
membranacea und das Fehlen eines Processus tend. aortae sin., ferner der eigen¬ 
tümliche Querschnitt des Stammes, vgl. die normalen Verhältnisse 1. c. (22) 
Abb. 5 a—e. a sklerotische Biindelarterie, u Unterbrechung durch Atrophie. 

Abb. 3. Zeiß, Apoch 8. ('o. 6. Atrophie des Sinusknotens bei Arteriosklerose 
ira Herzen Nr. 8. Vgl. die Abb. eines gesunden Sinuskuotens bei Tandler (46 1 . 
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Zn beachten: die geringe Anzahl von Muskel- und kollagenen Fasern und die 
Kernarmnt. Sklerose der kleinsten Gefäße a, Kapillarektasie e. 

Abb. 4. Zeiß, Apocb.8, Co. 4. Perivaskuläre Schwielenbildung im a-v-Knoten 
bei Arteriosklerose. Herz Nr. 8. a sklerotische kleinste Arterien. 
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Ans dem pathologischen Laboratorium der Universität Chicago. 

Über die Porinenzyme der pneumonischen Lunge. 

Von 

E8mond R. Long und H. Gideon Wells. 

Mayeda 1 ) berichtet in einer Arbeit „Über das Auftreten von 
Spaltungsprodukten der Nucleinsäure bei der Autolyse der pneu¬ 
monischen Lunge“ über die Bildung von Harnsäure. Er erwähnt, 
daß F. M ü 11 e r nach Harnsäure im Lungenbrei gesucht habe, aber 
keine Harnsäure nach weisen konnte. Mayeda machte seine Unter¬ 
suchungen mit den Produkten einer einjährigen Autolyse einer 
pneumonischen Lunge. Das vereinigte Purinpräzipitat „gab starke 
Murexidreaktion; wenn es auch nicht gelang, die Harnsäure von 
dem gleichzeitig in großer Menge abgeschiedenen Xanthin zu trennen, 
so ist damit doch die Gegenwart von freier Harnsäure in analy¬ 
sierter pneumonischer Lunge festgestellt“. Allantoin wurde nicht 
gefunden. Die Analyse einer anderen pneumonischen Lunge, die 
3 Jahre der Autolyse überlassen war, ergab eine große Menge 
Xanthin, kein Guanin, Adenin oder Hypoxanthin. Ein Versuch 
des Nachweises von Harnsäure wird nicht erwähnt. 

Neuere Studien über die Spaltung der Purine durch Enzyme 
ließen es wünschenswert erscheinen, diese Untersuchungen M ay eda’s 
nachzuprüfen, da sie mit unserer heutigen Auffassung des Purin- 
stoftwechsels nicht mehr im Einklang stehen. Es handelt sich dabei 
um 2 Punkte, von denen zuerst die Auffindung von Harnsäure im 
Lnngenautolysate in Betracht kommt. Das einzige von den unter¬ 
suchten menschlichen Organen, in dem ein Enzym gefunden wurde, 
das andere Purine zu Harnsäure oxydiert (Xantho-oxydase), ist die 
Leber; und wir kennen keinen anderen Weg, auf dem Harnsäure 
aus Nucleinsäure oder Purinen im Körper gebildet werden kann. 
Dieses Enzym wurde in der menschlichen Leber von Ivunzel 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. XCVIII 1910 p.587. 
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und Schittenhelm 1 ), Miller und Jones 2 ), und Wells und 
Corper 8 ) nachgewiesen. Den letzteren 4 Beobachtern gelang es 
nicht die Anwesenheit dieses Enzymes in anderen menschlichen 
Geweben und Yiscera, die Lunge eingeschlossen, nachzuweisen. 
Brugsch und Schittenhelm 4 ) fanden auch das menschliche 
Blut frei davon. Sollten sich die Angaben Mayeda’s bestätigen, 
so müßten Leukocyten oder Lunge, oder beide zusammen Xantho- 
oxydase produzieren oder eine gleichbedeutende enzymatische Wir¬ 
kung entfalten. Auffallend ist auch die berichtete völlige Ab¬ 
wesenheit von Hypoxanthin, das für gewöhnlich im Autolysate 
.menschlichen Gewebes reichlich vorhanden ist. Es ist natürlich 
nicht ausgeschlossen, daß eine Hy poxantho - oxydase verschieden 
von der Xantho-oxydase besteht, welche selbst in einem an freien 
sauerstoffarmen Medium, Hypoxanthin zu Xanthin oxydieren kann, 
aber nicht zu Harnsäure. 

Da die Oxydation von Xanthin zu Harnsäure in Anwesenheit 
des Xantho-oxydase am besten bei reichlicher Sauerstoffzufuhr vor 
sich geht, haben wir das Experiment Mayeda’s noch unter Be¬ 
dingungen wiederholt, die zur Bestimmung des Vorkommens von 
Xantho-oxydase in der pneumonischen menschlichen Lunge besser 
geeignet erschienen. 

Experiment I. 950 g einer Lunge im Stadium der grauen Hepati¬ 
sation wurden zu einem Brei verrieben, mit 1,250 ccm Toluolwasser ge¬ 
schüttelt und nach Zusatz eines Überschusses von Toluol zwei Monate 
lang der Autolyse bei 37 u überlassen. Das gesamte Material wurde dann 
mit 7 °/ 0 Schwefelsäure bis zur Biuretfreiheit hydrolysiert und das Filtrat 
neutralisiert. Die Purine wurden nach der Krüger und Salomon 
Methode gefällt und das Kupfer mit H 2 S entfernt. Nach einmaliger 
Wiederfällung der Purine wurde ihre Lösung zur Trockne eingedampft 
und mit 1 °/ 0 Ammoniak extrahiert, wobei alles bis auf eine Spur, die 
positive Reaktion für Guanin gab, in Lösung ging. Die Lösung wurde 
wieder zur Trockne eingedampft und mit 300 ccm Wasser von 37° ex¬ 
trahiert. Die unlösliche Xanthinfraktion wog 0,793 g und gab eine 
positive Weideireaktion für Xanthin aber eine negative Murexidreaktion. 
Zum Filtrat von der Xauthinfraktion wurde Pikrinsäure zugesetzt, wobei 
sich nur eine Spur von Adeninpikrat bildete. Mittels der Silbernitrat¬ 
methode wurdeu 0,222 g Hypoxanthin erhalten. 

Demnach war die Spaltung der Nucleinsäure der pneumonischen 
Lunge in 2 Monaten eine praktisch vollständige, was daraus ge¬ 
ll Zeitsohr. f. Phys. u. Pulli, d. Stoffwechsels, III, 1908 p. 721. 

2) Zeitschr. f. Pliysiol. ('hem. LXI, 1909, p. 394. 

3) Journ. f. biol. (Jliein. VI, 1909 p. 469. 

4) Zeitsohr. f. exp. Path. u. Therap. V, 1908, p. 406. 
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schlossen werden kann, daß nur noch Spuren von Guanin und 
Adenin vorhanden waren. Beide Purine waren beinahe völlig zu 
Xanthin und Hypoxanthin desamidiert. Wir haben hier keine An¬ 
haltspunkte weder für die Anwesenheit von Urikase noch einer 
Hypoxantbo-oxydase. Man könnte den Einwand erheben, daß unser 
Material nicht so lange wie das Mayeda’s der Autolyse ausgesetzt 
war. Dagegen fand die Autolyse bei 37° statt, während seine 
Präparate hauptsächlich bei Zimmertemperatur gehalten wurden. 
Außerdem hat die Erfahrung mit Purinenzymen gelehrt, daß sich 
ihre Aktivität, wenn vorhanden, in relativ kurzer Zeit entwickelt. 
Veränderungen, welche erst nach dem Verlaufe mehreren Wochen 
Platz greifen, dürften wahrscheinlich sekundären Spaltungen zur 
Last gelegt werden und können wohl kaum als Ausdruck der 
Existenz korrespondierender Enzyme im lebenden Gewebe ausge¬ 
sprochen werden. 

Experiment II. 100 g derselben pneumonischen Lunge, die zum 
Experiment I diente, wurden fein verrieben nnd nach Zusatz von 0,256 g 
nicht gereinigten Xanthins in 500 ccm Toluolwasser aufgenommen. Ein 
gleiches Präparat wurde zur Zerstörung der Enzyme eine Stunde ge¬ 
kocht. Die beiden Präparate wurden dann 48 Stunden lang auf 38° 
gehalten unter Durchleitung eines konstanten Stromes warmer feuchter 
Laft, um eine maximale Oxydation zu ermöglichen. Nach Entfernung 
der Proteine dnrch Koagulation wurden die Purine wie zuvor gefällt. 
Der Rückstand der gesamten Purine gab eine negative Murexidreak¬ 
tion auf Harnsäure. In beiden Präparaten wurde eine Spur Guanin ge¬ 
funden . Das ungekochte Präparat lieferte 0,131 g Xanthin, das gekochte 
0,158 g. Harnsäure wurde nicht gefunden. 

Nach diesen Versuchen scheint die pneumonische Lunge des 
Menschen keine Xantho-oxydase zu enthalten, woraus sich ergibt, 
daß dieses Enzym sowohl den Leukocyten als auch dem Lungen¬ 
gewebe abgeht. Die pneumonische Lunge kann ihre Nucleinsäure 
abbauen und sie vollständig zu Xanthin und Hypoxanthin desami- 
dieren, aber sie kann diese Purine in vitro auch unter günstigen 
Versuchsbedingungen nicht zu Harnsäure oxydieren. 
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Aus der II. medizinischen Universitätsklinik zu Miincheu. 

Vorstand: Prof. Friedrich Müller. 

Über den Harnsänregehalt des Blntes als 
Krankheitssymptom. 

Von 

Rudolph A. Kocher 

aus Baltimore U. S. A. 

Seitdem A. E. Garrod 1 ) das Vorkommen von Harnsäure im 
Blute der Gichtiker entdeckt hatte, haben zahlreiche Forscher mit 
immer genaueren Methoden diese Beobachtung nachgeprüft und 
durchwegs bestätigen können. Es besteht wohl keine Erscheinung 
in dem mannigfachen Symptomenkomplex der gichtischen Erkran¬ 
kungen, über die heutzutage so allseitige Übereinstimmung herrscht, 
wie über diese Grundbeobachtung, daß nämlich der Gichtiker in 
seinem Blute weit mehr Harnsäure enthält als der Gesunde. 

Zwar findet sich auch schon bei Garrod die Angabe, daß mit 
denselben Hilfsmitteln nicht nur beim Gichtiker sondern auch beim 
Gesunden geringe Spuren von Harnsäure im Blute nachgewiesen 
werden können. Trotz der weitgehenden Verbesserungen aber, 
welche der Harnsäurenachweis im Blute durch die neuen Fällungs¬ 
verfahren für die Purinkörper notwendigerweise erfahren hat, ist es 
keinem der späteren Untersucher gelungen, diesen Teil der G arrod- 
schen Befunde zu bestätigen. Es schien also damals, als ob Garrod 
einer Täuschung unterlegen sei, was sicher manchen neueren For¬ 
schern widerfahren ist, die sich allzusehr auf den mikroskopischen 
Nachweis der vielgestaltigen „Harnsäurekristalle“ verlassen haben. 
Der Harnsäurenachweis im Blute galt daher bis heute als ein ab¬ 
normer Befund. 

Andererseits war es auch Garrod schon bekannt, daß der 
erhöhte Harnsäuregehalt des Blutes durchaus kein Symptom ist, 
welches der Gicht allein eigen ist; so fand er bei schweren Nieren- 


1) Garrod, A. E., The Nature und Treatment of Gont, 1859. 
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kranken kaum weniger Harnsäure als wie bei Gichtikern; aber 
anch bei anderen Krankheitszuständen, insbesondere solchen, die 
mit abnormen Zellzerfall' einhergehen, wie z. B. bei Pneumonie, 
Leukämie, fand man (v. Jaksch 1 2 3 )) einen erhöhten Harnsäure¬ 
wert im Blute. Als man dann auf Grund der Forschungen von 
Burian und Schur 9 ) dem Einfluß der Nahrung größere Auf¬ 
merksamkeit schenkte, ließ sich auch leicht feststellen, daß der 
Harnsäuregehalt des Blutes vom Puringehalt der Nahrung abhängig 
ist, eine Beobachtung, die weitgehend gefördert wurde durch die 
Arbeiten von Weintraud 8 ) und Bloch 4 5 ). Da aber durch eine 
geeignete Diät der Einfluß der Nahrung leicht ausgeschaltet werden 
kann, andere Krankheitsbilder mit erhöhter ITrikämie gegenüber 
der Gicht differentialdiagnostisch nicht in Betracht kommen, so 
hatte bis in die letzte Zeit hinein der qualitative Harnsäurenach¬ 
weis im Blute durch die Murexidprobe oder die mikroskopische 
Betrachtung der Harnsäurekristalle eine maßgebende Bedeutung 
bei der Diagnose „Gicht“ behalten. 

Innerhalb der letzten 2 Jahre hat sich diese Anschauung in¬ 
sofern geändert, als mannigfache methodische Verbesserungen es 
ermöglichten, Harnsäure auch im Blute des normalen, purinfrei 
ernährten Menschen nachzuweisen und quantitativ zu bestimmen. 

Diesen Nachweis geführt zu haben — ungefähr zur selben 
Zeit — ist das Verdienst von Baß und Wieschowski, Herz¬ 
feld, Folin und Denis. E. Herzfeld 8 ) bediente sich dabei 
jener schon seit Maschka bekannten Blaufärbung, die bei Zu¬ 
sammengeben von Harnsäure und Phosphorwolframsäure in alkalische 
Lösung entsteht. Obermeier, Popper und Zak 6 ) gründeten 
auf diese Reaktion ein quantitatives Verfahren für die Harnsäure¬ 
bestimmung im Blute. Einen weiteren Fortschritt bedeuteten die 
Arbeiten von Folin und Macallum 7 ), dann Folin und Denis 8 ). 
Sie fällen in der üblichen Weise die Harnsäure als Silbersalz aus 
und machen im Filtrat der zerlegten Silberfällung die colorime- 
trische Bestimmung mit Phosphorwolframsäure. So erhielten die 


1) ▼. Jaksch, Deutsche med. Wochenschrift XVI, Nr. 33. 

2) Buri&n u. Schur, Pflüger’s Arch. 1901 Bd. LXXXVII. 

3) Weintraud, Wiener klin. Rundschau 1896. 

4) Bloch, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 8?, 1905. 

5) Herzfeld, E., Med. Klinik. Zürich 1912. 

6) Obermeier, Popper u. Zak, Wiener klinische Wochenschr. 52, 1912. 

7) Folin and M&callum, Journal of biolog. Chemistry, Vol. XIII, 1912. 

8) Folin u. Denis, ibidem XIV, 1913. 
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genannten Autoren bei Gesunden Werte zwischen 1 und 2 mg Harn¬ 
säure in 100 mg Blut. Zu genau denselben Resultat gelangte 
Baß 1 ) mit einer Methode, von ihm und Wiechowski ausgearbeitet, 
die sich im wesentlichen an die Ludwig Salkowski’sche an¬ 
schließt. Dieses Verfahren beruht auf der völligen Enteiweißung 
des Blutes durch Phosphorwolframsäure und Chinin, Eindampfen 
des Filtrates bei salzsaurer Reaktion und Fällung der Purinkörper 
durch einen reichlichen Silberüberschuß. Durch diese methodischen 
Verbesserungen wurde naturgemäß die diagnostische Bedeutung 
des qualitativen Harnsäurenachweises weitgehend eingeschränkt, 
an dessen Stelle nunmehr quantitative Bestimmungen treten. 

Auf die Bedeutung solcher Feststellungen hat besonders 
Fr. Müller 2 3 ) hingewiesen; er machte auf die Schwierigkeiten 
aufmerksam, die uratische Gicht von anderen entzündlichen Ge¬ 
lenkerkrankungen zu unterscheiden. Danach kann man weder die 
Diagnose der Gicht als gegeben ansehen, wenn das Großzehgelenk 
befallen ist. noch besitzt man in den anderen Symptomen ein un¬ 
trügliches Zeichen für deren Erkennung. Das Vorhandensein von 
Tophi ist ein Symptom, das relativ spät im Verlauf der Krankheit 
zutage tritt, und das nicht mit Sicherheit erwartet werden kann. 

Das Knirschen in den Gelenken ist kein charakteristisches 
Zeichen von Harnsäureablagerungen, das eine Abgrenzung gegen¬ 
über der Arthropathia deformans ermöglicht Daß das Auftreten 
von Temperatursteigerungen, ja selbst von recht hohem, kontinuier¬ 
lichem Fieber nicht gegen Gicht spricht, ist wiederholt beobachtet 
worden. Nur in gewissen Fällen wird der Röntgenbefund sich im 
Sinne einer bestimmten Diagnose verwerten lassen. Daher spricht 
Fr. Müller die Anschauung aus, daß von wirklicher Gicht nur 
dann gesprochen werden kann, wo entweder Ablagerungen von 
Harnsäuresalzen in den Geweben beobachtet werden können oder 
wo wenigstens von krankhaften Störungen des Hamsäurestoff- 
wechsels Nachweise vorliegen. 

Die verschleppte Ausscheidung von Harnsäure nach exogener 
Purinzufuhr ist wohl fraglos ein Zeichen, das in den allermeisten 
Fällen bei Gicht anzutreffen ist. Aber andererseits gibt es fraglos 
Kranke anderer Art, welche dieselbe oder eine ähnliche Trägheit 
der Harnsäureelimination aufweisen, wie der Gichtiker. Pollak*) 

1) Bali n. Wiechowski, Wiener klin. Wochenschr. Nr. 47, 1912; Baß, 
Verhandl. des Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden April 1913, 196—203. 

2) Müller, Fr., XVII. International t’ongress of Medicine, London 1913. 

3) Pollak, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1906 Bd. 88 p. 224. 
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z. B. fand bei Alkoholikern eine verschleppte Harnsäureausscheidung, 
wie auch M a 11 o r y x ) und A k r o y d 1 2 * ) bei chronischer Poly¬ 
arthritis. Andererseits ist erst neuerdings Ljungdahl 8 ) auf 
Grund einer Reihe von Untersuchungen über die Harnsäure¬ 
ausscheidung bei chronischen, nicht gichtischen Polyarthriden zu 
dem Schluß gekommen, daß die Bedeutung der Ausscheidungszeit 
der exogenen Harnsäure für die Differentialdiagnose der Gicht nur 
eine sehr geringe ist. 

Übrigens haben noch dazu Strangeways 4 ) und seine Schüler 
gerade gezeigt, daß die erwähnten Störungen des Harnsäurestoff¬ 
wechsels bei jenen chronisch verlaufenden Fällen uratischer Arthritis 
am wenigsten ausgesprochen sind, wo besondere Hilfsmittel zur 
Erkennung der uratischen Natur der Erkrankung am meisten er¬ 
wünscht wären, z. B. es findet sich nach diesen Autoren keineswegs 
ein abnorm geringer e n d o g e n e r Harnsäurewert im Urin so kon¬ 
stant, als daß man auf diesen Punkt bei der Erkennung besonders 
Gewicht legen dürfte, abgesehen davon daß im Anfall die niedrige 
Harnsäureelimination einer oft sehr gesteigerten Ausscheidung Platz 
macht. 

Es verlegte sich daher das Hauptgewicht auf die Untersuchung 
des Blutes, da mit großer Wahrscheinlichkeit angenommen werden 
konnte, daß der erhöhte Harnsäuregehalt eine brauchbare Gewähr 
für die Erkennung der uratischen Gicht liefere. 

Aus diesen Gründen erschien es wünschenswert, den Harn¬ 
säuregehalt des Blutes (bei purinfreier Kost) an einer großen Zahl 
von Kranken zu studieren, und zwar sollten nicht bloß solche Kranke 
in den Bereich der Untersuchung gezogen werden, bei welchen 
wirklich Gicht vorlag, sondern auch solche, die einerseits eine 
differential-diagnostische Abgrenzung gegenüber der Gicht nötig 
machten, wie z. B. Polyarthritis, Arthropathia deformans; anderer¬ 
seits wo aus anderen Gründen ein abnormes Verhalten des Harn¬ 
säurestoffwechsels zu erwarten war. 

Über die Art und Ergebnisse meiner Untersuchungen will ich nun 
berichten. Für meine Untersuchungen verwandte ich die Methode vou 
Folip 5 * ) und Denis, weil sie mit relativ geringen Blutmengen zu 

1) Mallory, Bulletin of the Committee for the Study of Special-Diseases 
Vul. III. Cambridge, 1911. 

2) Ackroyd, ibidem, Vol. II. 

3} Ljungdahl, Zeitsckr. f. klin. Med. Bd. 79 H. 3. 

4) Straugeways, Bulletin of the Committee for the Study of Special- 
Disease* 1907—1909. Cambridge. 

5) Fol in u. Denis, 1. c. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 115. Bd 2o 
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arbeiten erlaubt. Manchmal habe ich entgegen der Originalvorschrift, der- 
zufolge so viel Ammoniak zugegeben wird, bis sich die Chlorsilberfällung 
wieder auflöst, einen Überschuß an Silber verwendet J ), eine Modifikation, 
die bequemer ist, aber keine genaueren Resultate gibt. Verwendet wurde 
ein Colorimeter von Autenrieth und Königsberger, größeren Modells. 
Um die Methode zu erproben, wurden vorher Versuche mit Pferdeblut 
angestellt, dem vorher bekannte Mengen Harnsäure zugesetzt waren. 
Pferdeblut ist frei von Harnsäure. Die Ergebnisse der Kontrollversuche 
zeigt Tabelle I. 

Tabelle I. 


Bestimmungen von Harnsäure im Pferdeblut. 


Menge 

Blut 

Menge zngefilhrte 
Harnsäure 

Menge Harnsäure 
nachgewiesen 

10 g 

00 

00 

n 

0,2 mg 

1,85 mg pro 100 g 

n 

0,3 „ 

3,06 „ „ „ 

n 

OA „ 

3,68 „ „ 

n 

0,5 „ 

4,85 „ „ „ 

n 

0,6 „ 

6,0 „ „ 

20 g 

00 

03 

Y) 

0,4 mg 

1,70 mg pro 100 g 

n 

0,6 „ 

2.90 „ „ 

T) 

0,8 „ 

3,78 „ „ „ 

n 

0,9 „ 

4,4 „ „ „ 

r> 

1 n 

4.95 „ „ „ 

n 

2 n 

9,8 „ B „ 


In mehreren Proben von Normalblut wurden gleichfalls Harnsäure- 
bestiinmungen angestellt, sowohl bei gewöhnlicher Ernährung der Ver¬ 
suchspersonen als auch bei purinfreier Kost, letzteres, um den Einfluß 
des exogenen Momentes festzulegen. Bei purinfreier Nahrung war die 
Differenz gegenüber der früheren bei fleischhaltiger Diät durchschnittlich 
1 mg. Die Größe der physiologischen Urikämie fand ich entsprechend 
den Angaben von Baß und Fol in zwischen 1—2 mg pro 100 g Blut. 

Im ganzen untersuchte ich 87 Fälle, über die folgende Über¬ 
sicht eine Zusammenstellung bringt. Wie ersichtlich, sind Gicht, 
chronische Arthropathien und Gelenkentzündungen besonders reich¬ 
lich vertreten: 


Gicht 17 Fälle 

Chronische Polyarthritis 9 „ 

Akute Polyarthritis (be¬ 
reits fieberfrei) 4 „ 

Akute Polyarthritis 
(fiebernd) 2 „ 


Arthropathia deformans 5 Fälle 
Monarthritiden unbe¬ 
stimmten Charakters 4 „ 

Pseudoleukämie 1 „ 

Leukämie 1 „ 

Nierenerkrankungen 7 „ 


1) c. 
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Pneumonie 

Erysipel 

Migräne 

Chronischer Kopf¬ 
schmerz 
Flimmerskotom 
Carcinom 
Bleivergiftung 
Lymphosarkom 


1 Fälle 

2 „ 

2 „ 


1 

1 

9 

1 

3 


» 




Granulom 

Dupuytrensche Kon¬ 
traktur mit Arterio¬ 
sklerose 

Ischias 

Arteriosklerose 

Epilepsie 

Malignes Neurom (Mor¬ 
bus Recklinghausen) 


3 Fälle 


1 

2 

2 

2 


J? 

n 

n 


l 




Die Ergebnisse der Befunde sind in Tabelle II niedergelegt. 

Aus den hier mitgeteilten Werten geht vor allem hervor, daß 
bei Gicht die Werte für die endogene Harnsäure im Blute beinahe 
regelmäßig höher sind als beim Gesunden. Überschreiten sie die 
Norm doch mit durchschnittlich 4,7 mg in 100 g Blut, etwa um 
das dreifache. Immerhin aber ist dabei hervorzuheben, daß in 
keinem einzigen Falle der Sättigungspunkt des Serums für Natrium 
nrat erreicht oder gar überschritten wurde. 

Gudzent 1 ) gibt als Lösungsvermögen des Serums für Natrium- 
uiat die obere Grenze mit 8,3 mg (als Harnsäure) an. Das Aus¬ 
fallen der Harnsäure in den Knorpeln und in den Gelenken muß 
also auf eine örtliche Übersättigung dieser Regionen zurückzuführen 
sein. Fr. Müller 2 3 ) hat beobachtet, daß das Punktat einer gich¬ 
tischen Sehnenscheidenanschwellung so weit mit Harnsäure über¬ 
sättigt w£r, daß es beim Erkalten unmittelbar große Mengen von 
Uratnadeln ausfallen ließ. Andererseits konnte gezeigt werden, 
daß die Harnsäure ein außerordentliches Bestreben zeigt, aus dem 
Blut in die Gewebe überzugehen (Baß 8 )) genau wie der Harn¬ 
stoff, das Kochsalz und andere harnfähige Substanzen. Die 
höchsten Harnsäurezahlen im Blut fanden sich bei alten chronischen 
Fällen von Gicht. Jedoch konnte ich so große Mengen, wie sie 
Magnus-Levy 4 5 ), Klemperer 6 ) und andere als gewöhnlich be¬ 
zeichnen, nämlich 6, 7, 9, 15 mg in 100 g Blut kaum einmal be¬ 
obachten. 


1) Gudzent, Zeitschr. f. physiol. Chemie 60, 38 (1909) 63, 455 (1909). 

2) Mttller, Fr., l.c. 

3) Baß, Zentralbl. f. hin. Med. 39, Leipzig 1913. 

4) Magnus-Levy, Vircli. Aich. 152 p. 107. 

5) Klemperer, Deutsche med. Wochenschr. 1895. 
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Tabelle II. 


Patient 

Jahre 

alt 

Krankheit 

Parin¬ 

freie 

Tage 

mg Harn¬ 
säure in 
KO g Blut 

Ge¬ 

samt- 

fälle 

Durch- 

schnitt! 

Wert 

mg 

Bemerkungen 

K. 

57 

Giiht. 

5 

3.27 




A. B. 

62 


14 

504 




S. 

41 


8 

2.76 




B. 

53 


6 

4.24 




$. 

44 


4 

5.56 



i 

! 

M. 

59 

* 

6 

3.32 




L. 

49 


14 

4.42 



! 

L. 

56 


6 

7.20 




V- 

42 


10 

3/0 




M M. 

64 


8 

6 2* » 




F. R. 

69 


6 

3.71 




U. 

77 

„ 

8 

4.6 



Im akuten Anfall 

A. 

49 

_ 

10 

7.2 




F. 

50 

_ 

10 

7.02 




R. 

67 

_ 

M 

4.70 




A. 

34 

T 

6 

5 10 



Phosphatnrie 

M. 

47 

- 

6 

1.61 



Keine Tophi, typische 








Anfälle, gichtische 








Gelenk Veränderung., 








Blutdruck 215mm 

F. 

47 

Arthritis urica ? 

4 

6 t 

17 

4.64 




Psoriasis 






ß 

45 

Chronische Poly- 

4 

2.20 






artbritis 






S. 

38 


6 

2/5 




M. 

47 


4 

1.57 




>. 

65 


6 

1.22 




< 

59 


5 

1.66 




V 

55 


4 

156 




M 

43 


4 

1 63 




K. 

61 


4 

1/9 




H. 

58 

- 

0 

2 i.rs 









V4 

1.63 


K 

22 

Akute I\>:yArthritis 

4 

1.69 



2 Monate nach Ent¬ 



schon enriieVrt 





fieberung 

H 

36 

r 

4 

1 >> 



1 Monat nach Ent¬ 








fieberung 

8. 

19 

r 

4 

1.84 



1 4 Monat nach Ent¬ 








fieberung 

K. 

35 

- 

4 

1 82 



6 Monate nach Ent¬ 






4 

1.68 

fieberung 

< 

24 

Akute P* Iy.\:thritis 

4 

8.15 


1 

Körpertemp. 39.2° t* 

L. 

81 

- 

4 

5 ;--J 



39:5° 6 






2 

4,93 


H. 9. 

26 

Arthr». p.ithia 

6 

1 36 






dvh. rir.;isis 






B. 



8 

2,2*'» 




H. 

39 


4 

1 >2 




Z. 

52 

- 

0 

2 65 




B. 

72 


.5 

!>> 

5 

1,99 
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Patient 


Jahre 

alt 

Krankheit 

Purin- 

freie 

Tage 

mg Harn¬ 
säure in 
100 g Blut 

Ge¬ 

samt¬ 

fälle 

Durch- 

schnittl. 

Wert 

mg 

Bemerkungen 

26 

Monarthritis 

4 

1,52 



Schmerzen im 
Großzehgelenk, 

35 

Gelenkschmerzen 

3 

2,2 



(Gicht?) 
Tnberk. (?) 
Tuberk. (?; 

24 

Monarthritis 

4 

0,89 



65 

Gelenkschmerzen -f 

7 

1,62 




Arteriosklerose 









4 

1,5 


38 

Psendoleukämie 

4 

3,96 

5,36 



29 

Leukämie 

4 




47 

Nephritis (Urämie) 

0 

6,85 




38 

Nephritis (Urämie) 

0 

6,20 




49 

Nephritis (Urämie) 

0 

6,07 




28 

18 

Nephritis ohne urä¬ 
mische Symptome 

4 

2,86 




n 

5 

1.75 




49 


4 

2,53 




— 

Hypertonie 

4 

8,5 



Blutdruck 240 mm, 






kein Eiweiß, keine 




5,4 



Zylinder 


n 

4 



Blutdruck 210 mm, 
kein Eiweiß, keine 


38 

Hypertonie + 





Zylinder 

6 

7,10 



Eiweiß + Zylinder, 

28 

Nephritis 





Blutdruck 220 ccm 

Pneumonie 

5 

6,48 



kurz nach Krisis 

45 

Erysipel 

5 

5,27 

i 

Temperatur 39® 

39 

n 

5 

4.54 

i 

„ 40° 

27 

Tnberc. pulm. 

4 1 

2,92 

i 

„ 38.6® 

36 

Migräne 

4 

6,12 

• 



35 

n 

4 

1.61 




43 

Pseudomigräne 

4 

1,96 




20 

n 

0 

1,86 




64 

(Flimmerskotom) 





Carcinoma rect. 

7 

4.52 



schwere Kachexie 

65 

„ oesoph. 

5 

2,46 



Kachexie 

58 

„ ventric. | 

4 

1,98 




61 

n n 

4 

4,82 




55 

„ recti * 

3 

1 89 




63 

„ oesoph. 

4 

4.01 




70 

„ ventric. 

5 

2,44 




62 

„ uteri 

6 

2,63 



52 

„ ventric. 

5 

1,88 




40 

Lyrapho- 

sarkoraatosis 

i 

7 

3,70 

9 

3,36 

7 


— 

u 

4 

3,64 

1 


HS 

* 

4 

_ 3,22 



24 

Granulom 

4 

2.44 

3 3,52 


36 

i 

4 

4,93 



23 

n 

4 ! 

4,33 ! 

1 



F. 


S. 

>t. 

H. 


Z. 

M. 

L. 

B. 


U. 

M. 

< 


M. 

c 

S.' 

M. 

W. 

B. 

W. 

A. 

B. 

A. 
L. 
R. 

E. 
.K. 

II. 

L. 

B. 

F. 

E. 


0 . I _ 


\v. 

T. 

L. 


3'J 
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Patient 

| 

, Jahre 

1 alt 

i 

r * % ** \ 

Krankheit 

i 

Purin-, 
i freie 
Tage 

i 

mg Harn¬ 
säure in 
100 g Blnt 

j Ge- 
, samt¬ 
fälle 

1 

Durch¬ 

schnitt!. 

| Wert 
, mg 

i 

I 

j Bemerkungen 

i 

A. S. 


Dupnytren’sche 

4 

1.33 

1 

i 



i 

Kontraktur 1 

1 


1 



R. 

— 

Bleivergiftung 

3 1 

3.52 


i 


P. 

i 47 

Ischias 

4 

22 




W. 

1 69 

Ischias -j- Ekzem 

6 

1,96 




8. 

64 

Apoplexie, 

0 

1,82 





1 

Arteriosklerose 






F. 

j 55 

Arteriosklerose 

4 

1.86 






alcohol. gravis. 






N. 

; 20 

Epilepsie 

4 : 

1.98 


i 

5 Tage nach Aura'.. 

derselbe 

! 20 


6 

1,87 



i un mittelbar na h 








1 Anfall 

V. 

1 26 


6 ; 

1.67 



: 2 Wochen nach Anbei 

derselbe 

26 


6 

1,67 


! 

Unmittelbar na.:; 








1 Anfall 

H. 

30 

Morbus Reekling- 

4 

1.58 



1 


hausen 


Brugsch und Sch ittenhel m *) begnügten sich mit dem 
qualitativen Hainsäurenachweis durch die Murexidprobe und die 
mikroskopischen Nachweise. Folin und Denis'-), welche über 
4 Blutanalysen von Gichtikern verfügen, finden 3,5—5,5mg in 100g 
Blut, während Autenried und Funk 8 ) mit einer neuen colori- 
metrischen Methode 5 mg fanden. Ein Kranker mit Dupuytrenscher 
Kontraktur, die häufig in Beziehung zur Gicht gebracht wird, bot 
nichts Abnormes. Eine chronische Bleivergiftung hatte einen er¬ 
höhten Blutwert (3,25 mg), was der klinischen Beziehung der Blei¬ 
vergiftung zur Gicht gut entspricht. 2 Ischiasfälle, die deshalb be¬ 
sonders zu erwähnen sind, weil hier Atophan oft eine besonders 
prompte Wirkung entfaltet und auch hier oft Zusammenhänge mit 
Gicht vermutet werden, besaßen normal niedrige Harnsäurewerte, 
ebenso wiesen 2 Fälle von Arteriosklerose, einer kombiniert mit 
Alkoholismus, keinen besonderen Befund auf. Sehr merkwürdig 
war, daß auch ein Fall von Migräne 4 ) einen bedeutend erhöhten 
Harnsäuregehalt aufwies. Wenn natürlich auch keineswegs zu er¬ 
warten ist, daß dieser Befund irgendwie regelmäßig bei Migräne 
anzutreffen sein wird, da ich in einem anderen Fall auch die Normal- 

li Brugsch u. Soli it tenhelm, Zeitsehr. f. exp. Path. 14, 494 (1907). 

2) Polin n. Denis, Journal of Biolog. Chemistry Bd. XIV, 1913. 

H) Autenried u. Funk, Münchener med. Wochenschr. Nr. 9, 1914. 

4) Die Untersuchung dieses Falles wurde von Herrn Dr. Thannhauser 
angeführt, der mir die Daten dankenswerterweise zur Verfügung stellte. 
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werte von 1,61 mg beobachtet habe, so werden wir dadurch doch 
an den Ausspruch Trousseau’s erinnert, welcher die Migräne 
als „eine Schwester der Gicht“ bezeichnete. Ich bestimmte weiter 
die Mengen der Blutharnsäure bei 9 Patienten, die an chronischem 
Polyarthritis litten. Es fand sich niemals eine Vermehrung, nur 
einmal ein Gehalt von 2,2 mg. Ebenso verhielten sich die akuten 
Polyarthritiden, die noch Gelenkerscheinungen boten, aber schon 
entfiebert waren, wie die gesunden. Im akuten Stadium der akuten 
Polyarthritis kombiniert mit hohem Fieber, war jedoch eine Ver¬ 
mehrung deutlich vorhanden. Es fand sich einmal 5,9, das andere 
Mal 3,9 mg in 100 g Blut. Dies dürfte wohl mit Sicherheit dem 
vermehrten Zellzerfall der nach meinen Untersuchungen bei Fiebern¬ 
den stets statthat, zur Last zu legen sei. 

Vier Fälle von Arthropathia deformans boten keine Abweichung 
von der Norm. Etwas aus der Reibe fallt allerdings hierbei ein 
Fall, der 2,65 mg Harnsäure in 100 g Blut nachweisen ließ. Hier 
war aber die eingenommene Kost fleischhaltig gewesen, woraus wir 
also lernen, daß die Untersuchung nur unter purinfreien Regime 
durcbgeführt, diagnostischen Wert hat. Mehrere Fälle von Mono¬ 
arthritis unbestimmten Charakters verhielten sich wie normale. 

Schon Garrod 1 2 3 ) wies darauf hin, daß schwerere Nierenkranke 
ähnlich große Harnsäuremengen im Blute führen wie der Gichtiker. 
Dasselbe konnten auch Magnus-Levy *), R. v. Jak sch 8 ) sowie 
Brugsch und Schittenhelm 4 * ) feststellen. Ich habe mich gleich¬ 
falls mit der Untersuchung von Nierenerkrankungen befaßt. Vier 
Kranke mit schwerer chronischer Nierenerkrankung ohne urämische 
Erscheinungen wiesen keine Vermehrung auf. Zwei hypertonische 
Schrumpfnieren ließen deutlich eine Vermehrung erkennen, während 
3 Harnsäurezahlen von über 4 mg nachweisen ließen. Bei einem 
fanden wir sogar 7 mg, ohne daß hierbei Urämie vorlag. 

Bei 3 Urämikern waren dauernd über 6 mg aufzufinden. 

Wie schon Magnus-Levy B ) bei perniziöser Anämie, Pneu¬ 
monie und anderen Arten pathologischen Zellzerfalls eine Ver¬ 
mehrung der Blutharnsäure fand, so habe auch ich, von ähnlichen 
Gesichtspunkten ausgehend, im Blute von Kranken, die ein Carcinom 
oder andere maligne Geschwülste, wie Lymphosarkome, Granulome 

1) Garrod, 1. c. 

2) Magnus-Levy, 1. c. 

3) R. v. Jak sch, Deutsche med. Wucheuschr. XVI Xr. 23. 

4) Brngsch u. Schittenhelm, 1. c. 

oj .Magnus-Levy, 1. c. 
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usw. hatten, fast regelmäßig einen erhöhten Harnsäuregehalt im 
Blut gefunden. Drei von neun Carcinomkranken hatten Normalwerte, 
drei waren mäßig vermehrt, andere drei hatten über 4 mg in 100 g 
Blut. Noch ausgesprochener war die Vermehrung bei Lymphosarkom 
und Granulom, wo niemals normale Zahlen festzustellen- waren. 

Weiter ist noch bemerkenswert, daß eine Pseudoleukämie einen 
Wert von 3.96, hatte während die echte Leukämie einen Harn¬ 
säuregehalt von 5,36 mg aufwies. 

Entsprechend den erhöhten Blutharnsäurewerten, die, wie schon 
erwähnt, bei fiebernden akuten Polyarthriden beobachtet wurden, 
haben auch andere Fieberkranke regelmäßig analoge Befunde ge¬ 
zeigt. Ich fand z. B. bei zwei Erysipelkranken über 5 mg Harn¬ 
säure in 100 g Blut gleichzeitig vergesellschaftet mit einer ver¬ 
mehrten Harnsäureausscheidung. Eine Pneumonie im Stadium der 
Krisis zeigte 6,5 g. Bei zwei Fällen von Epilepsie wurden die 
Blutharnsäurewerte unmittelbar nach deni Anfall und im anfalls¬ 
freien Intervall verglichen. Es fand sich keine bemerkenswerte 
Differenz. Allerdings bot hierbei auch der Harn keine Steigerung 
der Harnsäureausscheidung. 

Ferner wurden zwei Fälle untersucht, bei denen nichts anderes 
als eine dauernde erhebliche Steigerung des Blutdrucks nachweis¬ 
bar war. Es handelte sich um zwei Herren, welche schon seit 
vielen Jahren die Erscheinungen der Nervosität darboteu. Der 
Blutdruck betrug um 210 mm bei dem einen, bei dem anderen 
war er seit einigen Jahren 240 mm. Eiweiß war in beiden Fällen 
nicht nachweisbar, ebensowenig Zylinder, dagegen war bei beiden 
eine leichte Vergrößerung des Herzens nach links vorhanden. 
Der eine dieser Patienten hatte vor einigen Jahren einmal einen 
Anfall von Nierensteinkolik; gichtische Erscheinungen an den Ge¬ 
lenken fehlten bei beiden vollkommep. Am 4. Tag einer voll¬ 
ständig purinfreien Kost ließ sich bei dem einen ein Harnsäure¬ 
gehalt von 8,5 mg, also mehr als die Sättigungsgrenze beträgt, 
bei dem anderen 5,2 nachweisen. 

Wie in allen von diesen Fällen von Hypertonie läßt sich 
natürlich die Frage aufwerfen, ob eine Nierenschädigung bereits 
vorhanden ist und der Drucksteigerung zugrunde liegt; doch muß 
betont werden, daß bei dieser Art von Kranken meist die Er¬ 
scheinungen der Hypertonie schon lange voraus gingen, bevor die 
klinischen Zeichen einer Nierenerkrankung deutlich werden, und 
es muß jedenfalls mit der Möglichkeit gerechnet werden, der die 
schädliche Ursache, sei sie toxischer oder nervöser Art, zuerst an 
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den Blutgefäßen angreift, Dauerkontraktionen mit Hypertonie und 
schließlich Endarteritis erzeugt und daß der Prozeß auch später 
die Nieren in Mitleidenschaft zieht, sei es im Sinne einer einfachen 
Gefäßveränderung und Obliteration oder auch einer Mitbeteiligung 
der Baumann’schen Kapsel am Glomerulus. Nachdem Fr. Müller 
darauf hingewiesen hatte, daß dieselben Schädlichkeiten, welche an 
der Synovialis der Gelenke angreifen, gleichzeitig auch die Intima 
der Gefäße in Mitleidenschaft ziehen, liegt es nahe, daran zu 
denken, ob nicht auch die schädliche Ursache gichtischer Er¬ 
krankungen, nämlich die Harnsäure auf die Gefäße direkt ein¬ 
wirken könne, sei es im Sinne der Erzeugung einer Gefäßkon¬ 
traktion oder in demjenigen einer Intimaentartung und Wucherung. 
Bei der nahen chemischen Beziehung zwischen der Harnsäure und 
den Xanthinbasen einerseits und den Methylxanthinen, z. B. dem 
Coffein, andererseits kann man sich eine derartige Gefäßwirkung 
der Harnsäure ohne Schwierigkeiten, vorstellen. Es ist nicht aus¬ 
geschlossen, daß eine dauernde Überladung des Blutes mit Harn¬ 
säure, wie sie bei der Gicht tatsächlich beobachtet wird, unter 
Umständen Hypertonie oder Blutdrucksteigerung und Arterio¬ 
sklerose zur Folge haben kann. Selbstverständlich soll aber damit 
nicht gesagt werden, daß jede Hypertonie und Arteriosklerose auf 
Harnsäureüberladung des Blutes beruhen müßte. Denn die Arterio¬ 
sklerose und Hypertonie kann zweifellos auch durch viele andere 
Schädlichkeiten zustande kommen. Ferner muß zugegeben werden, 
daß durchaus nicht bei allen Gichtikern eine Steigerung des Blut¬ 
druckes nachweisbar ist, sondern nach der Erfahrung an einem 
reichhaltigen Gichtmaterial unserer Klinik bei mehr als der Hälfte 
der Gichtkranken fehlt, und zwar besonders bei solchen Fällen, wo 
sich infolge dieser Erkrankung bereits eine gewisse Kachexie geltend 
macht. Im Zustandekommen einer Blutdrucksteigerung gehört eben 
nicht nur die Erscheinung der Abflußbehinderung an der Peripherie, 
sondern es muß auch ein leistungsfähiges Herz vorhanden sein. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß in einem Falle chronischer, 
anscheinend gichtischer Veränderung der Fingergelenke mit einem 
Blutdruck von 215 sich nur ein Harnsäuregehalt von 1,6 mg nach- 
weisen ließ. 

Es ergibt sich aus diesem Falle, daß die Beziehung chronischer 
Gicht und auch der Hypertonie zum Harnsäuregehalt des Blutes 
keineswegs eindeutig sind. 

Schließlich erwähne ich, daß bei allen Untersuchungen darauf 
geachtet wurde, daß die Patienten eine Zeit vor der Blutentnahme 
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nur indifferente Arzneimittel zu sich nahmen, welche keinen Einfluß 
auf die Harnsäureausscheidung besitzen, da ja beispielsweise Atophan- 
präparate, wie wahrscheinlich auch Salizylsäure und deren Derivate 
zu einer beträchtlichen Verminderung der Blutharnsäure führen 1 !. 

Überblicken wir die gewonnenen Resultate, so finden wir bei folgen¬ 
den drei Krankheitsgruppen einen erhöhten Harnsäurewert im Blute: 

1. bei schweren Nierenschädigungen, verbunden mit Hyper¬ 
tonie, bei denen außer anderen Harnbestandteilen auch die Harn¬ 
säure retiniert wird. Naturgemäß ließen sich also bei Urämie stets 
die höchsten Harnsäurewerte im Blute nachweisen; 

2. bei Gichtkranken, wo eine eigentlich krankheitsspezilische 
Vermehrung vorliegt; 

3. bei allen Zuständen, die mit einem vermehrten Zellzerfall 
einhergehen, wie z. B. bei Leukämie, Pneumonie, Carcinomerkran- 
kung und Fieberfällen, wo die erhöhte Urikämie dieselbe Be¬ 
deutung besitzt, wie die nach exogener Nucleinzufnhr. 

Was nun die differentialdiagnostische Bedeutung des Harn¬ 
säurenachweises im Blute betrifft, so liegt es wohl auf der Hand, 
daß ein erhöhter Harnsäuregehalt im Blute sehr wohl chronische 
Arthritiden nicht gichtischer Natur sowie die Gruppe der Artliro- 
pathia deformans von gichtischen Gelenkerkrankungen sondern läßt. 
Schwieriger dürfte die Entscheidung werden, wenn die Abgrenzung 
gegenüber einer infektiösen Arthritis in Frage steht, die mit er¬ 
heblichem Fieber einhergeht. Hier wird ein deutlich erhöhter 
Harnsäuregehalt an und für sich Gicht nicht beweisen, ln 
manchen Fällen wird die Harnsäureuntersuchung des Blutes eine 
Unterscheidung zwischen einfacher Nephritis und gichtischer Nieren- 
insufficienz ermöglichen. Hatten doch nur die schweren Fälle von 
hypertonischen Nephrosen mit Urämie eine erhöhte Urikämie. 
Krankheitsbilder, wie Pneumonie, Leukämie, Carcinomatosen dürften 
wohl kaum zur ditferentialdiagnostischen Abgrenzung gegenüber 
Gicht erst die Blutuntersuchung auf Harnsäure benötigen, die in 
diesem Falle natürlich völlig versagen wird. 

Zum Schluß ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. 
Friedrich Müller für die Anregung und vielfachen Ratschläge 
zu dieser Arbeit herzliehst zu danken, desgleichen bin ich sämt¬ 
lichen Herren Assistenten der II. Medizinischen Klinik für die 
Bereitstellung des Krankenmaterials zu Danke verpflichtet. 

1) cf. K. Bai], 1 c., i.'lier die Wirkung von Atoplinn auf den Harnsäure- 
trelialt des Blutes; Fol in, Am. J. uf Pharm, and Exp. Therap., Sept. HM2. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Königsberg. 

(Direktor: Prof. Schittenhelm.) 

Bemerkungen zuder Arbeit von Hedinger u. Scblayer: 
Über die Prüfung der Nierentätigkeit durch Probernahlzeit. 

(Dieses Archiv Bd. 114 p. 120.) 

Von 

Privatdozent Dr. L. Borchardt. 

Hedinger und Schl ay er haben in ihrer neuesten Veröffent¬ 
lichung gezeigt, daß es gelingt, mit einer gegenüber der früheren 
Schl ay er ’schen Technik wesentlich vereinfachten Methodik den 
Funktionszustand kranker Nieren zu erkennen. Diese neue Methodik 
bedeutet zweifellos einen sehr wesentlichen Fortschritt in der funktionellen 
Nephritisdiagnostik, der rasch allgemeine Anerkennung finden wird. 
Und gerade aus diesem Grunde scheint es mir wichtig, darauf hinzu¬ 
weisen, daß die Deutung, die die Verff. ihren Befunden geben, auch 
mit Rücksicht auf ihre früheren experimentellen Arbeiten durchaus nicht 
in allen Punkten so durchsichtig ist, wie die Untersuchungen selbst. 
Zweifellos richtig ist es, wenn sie Fälle akuter Verschlimmerungen 
chronischer Nierenleiden wie in Kurve 17 ihrer Arbeit (Befunde, die 
sich zweifellos auch in der Regel im akuten Beginn der Nephritis 
häufig erheben lassen werden) mit geringer Urinmenge, hohem spez. Ge¬ 
wicht, hoher NaCl-Konzentration und Fehlen der Tagesschwankungen auf 
einen Torpor der Nierengefäße zurückführen. Im Gegensatz hierzu 
stehen die sicheren Fälle schwerster tubulärer Schädigung wie in 
Kurve 13, deren richtige Deutung wohl kaum bezweifelt werden dürfte. 

Nun fand sich aber — und zwar offenbar am häufigsten unter allen 
untersuchten Nephritiden — ein Typus, der als Reiztypus bezeichnet 
wird und in reinster Form in Kurve 3 dargestellt ist. Leichtere Fälle 
zeigen Übergänge vom Normaltypus zum Reiztypus, schwerere (Kurve 11) 
leiten zum Typus der tubulären Nephritis mit tubulärer Hyposthenurie 
über. Diesen Reiztypus deuten die Verff. unter Berufung auf ihre 
älteren experimentellen Arbeiten im Sinne der vaskulären Hyposthenurie, 
indem sie die Ursache der Erscheinung erblicken „in einer Uberempfind¬ 
lichkeit der Nierengefäße, welche sie auf jeden selbst geringfügigen 
diuretischen Reiz sehr stark ansprechen läßt und so zur Sekretion von 
großen Wassermengen zwingt. Und zwar wird die Absonderung des 
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"Wassers und damit die Verdünnung resp. die Fixation um so hoch¬ 
gradiger, je stärker die Überempfindlichkeit, die krankhafte Reizbarkeit 
der Gefäße ist.“ 

Dieser Auffassung ist schon von Monakow 1 ) widersprochen 
worden, der in einem Falle mit sog. vaskulärer Hyposthenurie derartig 
schwere Zerstörungen der meisten Glomeruli anatomisch feststellen konnte, 
daß es ihm unmöglich schien anzunehmen, daß die wenigen noch funk¬ 
tionierenden Glomeruli den Reizzustand monatelang aufrecht erhalten 
haben sollen. Er deutet auch bereits daraufhin, daß diese sog. vaskuläre 
Hyposthenurie durch Erkrankung der Tubuli bedingt sein könne. 

Für diese Auffassung, deren theoretische Grundlagen ich 2 3 ) kürzlich 
auseinandergesetzt habe, scheinen mir nun die Untersuchungen von 
Hedinger und Schlayer recht wesentliche Anhaltspunkte zu geben. 
In keiner ‘der früheren Arbeiten Schlayers und seiner Mitarbeiter 
über funktionelle Nephritisdiagnostik beim Menschen sind so deutliche 
Übergänge zwischen diesem Reiztypus bei vaskulärer und der tubulären 
Hyposthenurie gegeben wie in dieser. 

Seit der Übertragung der Untersuchungsmethoden auf die Nephri¬ 
tiden des Menschen hat Schlayer die vaskuläre Hyposthenurie als 
Ausdruck einer vaskulären Nierenschädigung angesehen. Das steht 
mit den Untersuchungen bei experimentellen toxischen Nephritiden in 
Widerspruch. Nur die Anfangsstadien der experimentellen tubulären 
Nephritis wiesen dieses Reizstadium auf, das später in den Typus der 
tubulären Hyposthenurie überging. 

Nun zeigte sich allerdings bei den klinischen Nephritiden, daß dieses 
Reizstadium direkt aus dem vaskulären Anfangsstadium hervorging, daß 
dabei Milchzucker zwar besser, aber immer noch verzögert ausgeschieden 
wurde und daß NaCl und KJ zur vollständigen Ausscheidung kamen 
unter Ausschwemmung des vorher retinierten Kochsalzes. Trotzdem 
scheint mir der Schluß, daß es sich um eine leichtere Form vaskulärer 
Störung handelt, nicht begründet. Schlayer hat offenbar früher selbst 
die vermehrte Tätigkeit der Nierengefäße als einen KompensationsVorgang 
bei tubulärer Schädigung angesehen, wenn er sagte 8 ): „Die Glomeruli, 
oder allgemeiner gesagt die Nierengefäße, müssen also besonders ange¬ 
strengt arbeiten, um alles überschüssige Kochsalz zu entfernen. Viel¬ 
leicht dürfen wir die bei allen tubulären Nephritiden anfänglich auf¬ 
tretende Polyurie als Ausdruck dieser Mehrarbeit betrachten.“ Diesen 
Gedanken hat er in seinen späteren Arbeiten nicht weiter verfolgt, ob¬ 
wohl er für die Auffassung des Reizstadiums bei den chronischen 
Nephritiden von größter Bedeutung erscheint. Das Reizstadium wäre 
nämlich dann als ein Zeichen leichterer tubulärer Schädigung aufzu¬ 
fassen, nicht als ein solches vaskulärer. Und der häufige Übergang von 
vaskulärer zu tubulärer Hyposthenurie, der auch von Schlayer früher 
schon wiederholt betont wurde, fände damit seine einfachste Erklärung. 
Ist die Polyurie durch Übererregbarkeit der Nierengefäße als Folge tubu- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102, 1911, S. 248. 

2) Zentralbl. f. d. Gretizsrcb. d. Med. u. Chir. Bd. 18, 1914, S. 116. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91, 1907. S. 86. 
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lärer Störungen ein einfacher Reflexvorgang, so ist demnach auch die 
vaskuläre Hyposthenurie als ein Zeichen leichterer tubulärer Schädigung 
aufzufassen und alle chronischen Nephritiden mit vaskulärer Hyposthenurie, 
vor allem auch die Schrumpfnieren wären dann als Nierenerkrankungen 
mit leichteren tubulären Störungen anzusehen. Diese Auffassung scheint 
mir mit keinem der von Schlayer festgestellten Befunde in Wider¬ 
spruch zu stehen. Das anatomische Verhalten der experimentellen 
Nephritiden scheint mir sie geradezu zu fordern, das der klinischen ist 
aber viel zu unübersichtlich, um ernstlich gegen sie ins Feld geführt zu 
werden. 

Auch vom physiologischen Standpunkt scheint mir diese Annahme 
viele Vorteile für das Verständnis zu bieten. Wie ich 1 ) an anderer 
Stelle ausführlich auseinandergesetzt habe, hat Frey endgültig den Nachweis 
erbracht, daß die NaCl-Ausscheidung in der Niere ausschließlich durch 
die Glomeruli, und zwar durch Filtration erfolgt, daß in den Tubulis 
eine Rückresorption eines Teils davon im Austausch gegen filtrierten 
Stoff, nicht aber eine weitere NaCl-Sekretion stattfindet. Jedenfalls muß 
wesentlich mehr Wasser durch die Tubuli rückresorbiert werden als im 
Glomerulusfiltrat vorhandenes NaCl: nur so kann es überhaupt zu einer 
Eindickung des Urins hinsichtlich des Kochsalzgehaltes kommen; nur so 
ist es möglich, daß der Urin NaCl-reicher wird als das Blutserum zur 
Zeit der Harnabsonderung. Diese elektive Rückresorption von Wasser 
ohne Kochsalz muß als ein aktiver Zellvorgang angesehen werden, den 
nur die intakte Tubulusepithelzelle leistet. Wird sie geschädigt, so wird 
neben Wasser auch Kochsalz vermehrt rückresorbiert, es wird eben dann 
ein Teil des Glomerulusfiltrats in unveränderter Form rückresorbiert und 
die Folge ist, daß es zu einer Eindickung des Urins nicht kommen kann. 
Erklären wir uns in dieser Weise das Zustandekommen der Hyposthenurie, 
so ist es klar, daß je nach dem Grad und dem Umfang der Tubulus¬ 
schädigung alle Übergänge zwischen der Norm und der schweren Form 
tubulärer Hyposthenurie Vorkommen müssen. Alle diese Übergänge 
zeigt die neueste Arbeit von Hedinger und Schlayer. 

Ich sehe es daher als unerwiesen an, daß die vasku¬ 
läre Hyposthenurie ein Symptom vaskulärer Nieren¬ 
schädigung sei und daß chronische Nephritiden mit vaskulärer 
Hyposthenurie, insbesondere die Schrumpfnieren, als vaskuläre 
Nephritiden nach dem Resultat der Funktionsprüfung anzusprechen 
sind. Sowohl experimentelle wie klinische Erfahrungen sprechen dafür, 
daß in der sog. vaskulären Hyposthenurie ein durch leichte 
tnbuläre Schädigung hervorgerufener Reizzustand der 
Nierengefäße zu erblicken ist, daß also die vaskuläre 
Hyposthenurie ein Zeichen leichterer Tubuluserkran¬ 
kung i 81. 

1) Deutsche med. Wochensehr. 1912, S. 1723. 
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Besprechungen. 

1. 

Asch, Die moderne Therapie der Gonorrhoe beim Manne. 

Bonn, A. Marcus' u. E. Weber’s Verlag. 

Die Lektüre des kurzen Leitfadens der Gonorrhoetherapie von 
A 8 c h mutet an wie ein Privatissimum bei einem erfahrenen Praktiker, 
im besten Sinne des Wortes. Der Verfasser beherrscht sein Gebiet 
wissenschaftlich und praktisch durch und durch und läßt dem Leser, 
unter Vermeidung aller Weitläufigkeiten, seine große Erfahrung zugute 
kommen. 

Der Leitfaden zeichnet sich besonders durch seine scharfe Indikatioos- 
stellung und durch genaue therapeutisch-technische Vorschriften aus und 
wird gewiß sich in den Kreisen der Studierenden und Arzte, die sich 
mit der Praxis der Gonorrhoetherapie vertraut machen wollen, viele 
Freunde erwerben. (Zinsser, Köln. 


2 . 

Geschlechtsunterschiede beim Menschen. Eine klinisch¬ 
physiologische Studie von Dr. Constantin Bucura, Privat¬ 
dozent für Geburtskunde und Gynäkologie an der Universität 
Wien. Wien und Leipzig, A. Holder, 1913. 165 S. M. 3.— 

Die Darstellung umfaßt die Geschlechtsunterschiede des Körperbaues, 
die des Geschlechtslebens, die psychischen Geschlechtsunterschiede, Unter¬ 
schiede in Natalität, Mortalität, Morbidität und Kriminalität. Im Schluß¬ 
kapitel versucht der Verfasser aus den Ergebnissen aller zusammen- 
geführten Daten und aus sonstigen bekannten Tatsachen die Ge- 
schlechtsunterschiede des Menschen nach ihrer Genese zu werten. 

Diese kurze Übersicht läßt schon auf die große Reichhaltigkeit des 
Inhaltes schließen, und ich erwähne aus dem ersten Kapitel vor allem 
die Ausführungen über das Gehirn, nach denen die Frau im Verhältnis 
zu den Statusunterschieden ein geringeres relatives Hirngewicht hat als 
der Mann. Für die Darstellung der Unterschiede des Geschlechts¬ 
lebens hebt der Verfasser in der Einleitung selber schon hervor, daß 
sich einige Widersprüche mit den zumeist herrschenden Meinungen 
ergeben werden, und es mutet in der Tat auf den ersten Augenblick 
ganz fremd an, daß der männliche Geschlechtstrieb etwas mehr Sekun¬ 
däres und die Frau das Primäre, das den Geschlechtstrieb auch im ein¬ 
zelnen Falle Auslüsende, daß die Frau also weniger passiv sein soll, als 
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im allgemeinen angenommen wird. Doch wird man sich der Argumen¬ 
tation des Verfassers nicht ganz verschließen können. Eine ausgezeichnete 
Besprechung finden die psychischen Geschlechtsunterschiede, die bei der 
Frau in ihrer größeren Emotionalität (Heymanns) wurzeln, und ich 
bin der Meinung, wenn der Inhalt dieses Kapitels zusammen mit der 
später gewürdigten Tatsache, daß fast jede Frau in ihrem Leben Zeiten 
hat, wo der Einfluß der seelischen Alteration im Zusammenhang mit 
Menstruation, Schwangerschaft und Wochenbett das Pathologische gar 
sehr streift, in der Männerwelt mehr bekannt und gewürdigt wäre, so 
würden nicht unerheblich weniger Ehen in die Brüche gehen. Aber 
auch die folgenden Kapitel bieten des Interessanten sehr viel, und der 
Leser möge das Buch selber zur Hand nehmen. Er wird es mit großem 
Interesse lesen und vielfache Anregung daraus schöpfen. 

(H. Fiith, Köln.) 


3. 

Wilhelm Croner, Diätetik der Stoffwechselkrankheiten. 

Verlag Jul. Springer, Berlin 1913. 87 S. Preis 2,40 M. 

Der Verfasser bringt in gedrängter Form eine Übersicht über Wesen 
uad Behandlung der Stoffwechselkrankheiten. 

Neben der diätetischen wird die medikamentöse Behandlung berück¬ 
sichtigt, wobei Verfasser persönliche praktische Erfahrungen verwertet. 
Manche Abschnitte des Buches leiden an Kürze, so wäre ein etwas aus¬ 
führlicheres Eingehen auf die Alkalitherapie beim Diabetes mellitus und 
auf die Therapie des Coma diabeticum erwünscht. Bei Behandlung der 
Gicht hat sich Verfasser neben der diätetischen Therapie das Colchicum 
und seine Präparate und das Atophan besonders bewährt; von der 
Radiumtherapie hält er wenig. Bei Diabetes insipidus sah Verfasser 
häufig vom (von französischer Seite empfohlenen) Antipyrin (8 g p. die) 
Erfolg. Die Behandlung der Arthritis deform, besteht im wesentlichen 
in kräftiger Ernährung, die Radiumtherapie findet keine Erwähnung. Es 
folgt eme Besprechung der steinbildenden Diathesen und der Fett¬ 
sucht, wobei bei letzterer die verschiedenen Entfettungskuren besprochen 
werden. Einige Tabellen über Kaloriengehalt und Zusammensetzung der 
Nahrungsmittel sowie kurze Angaben der für den Praktiker wichtigsten 
Untersuchungsmethoden sind beigegeben. — Das Buch bildet ein brauch¬ 
bares Vademecum. Der Preis ist angemessen. (Klewitz, Köln.) 


4. 

Wilhelm Winternitz, Die Hydrotherapie auf physiologi¬ 
scher und klinischer Grundlage. Faksimile-Abdruck der 
ersten Auflage (1877). Hugo Heller & Co., Wien und 
Leipzig 1912. 

Wenn man es unternehmen kann, auf den überreichen Büchermarkt 
unserer Zeit ira Faksimile-Abdruck ein Werk zu bringen, das vor 
35 Jahren erschienen ist und seitdem keine vollständige Neuauflage er- 
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lebt hat, und wenn man dabei die Überzeugung hegen darf, daß man 
nicht nur dem Autor eine Weihnachtsfreude bereitet, sondern auch zahl¬ 
reichen Lesern Anregungen und Genuß bringt, so muß es sich schon 
um ein Werk handeln, dessen innerer Wert die Jahre überdauert hat, 
das in wesentlichen Bestandteilen auch heute noch als maßgebend an¬ 
erkannt werden muß, das, wie Prof. Gärtner in seinem Geleitwort sagt, 
Anspruch darauf hat, „grundlegend“ genannt zu werden. Es ist außer¬ 
ordentlich interessant, das Buch zu lesen. Wenn man Vergleiche zieht 
zwischen dem Stande der Erkenntnis, zu dem Winternitz die 
Physiologie des Geschehens unter der Einwirkung hydrotherapeutischer 
Prozeduren emporgehoben hat, und unserem heutigen Wissen, so ist man 
auf vielen Gebieten überrascht, wie übereinstimmend die Ansichten von 
einst und jetzt noch sind; andererseits müssen dem Leser so recht offen¬ 
kundig die Fortschritte vor Augen kommen, die die unzähligen Arbeiten 
auf dem Gebiete der Hydrotherapie, besonders in den Kapiteln des Herz- 
und Gefäßsystems gebracht haben; nur allzuoft wird man daran er¬ 
innert, wie die Hoffnungen, die der Autor in seiner Entdeckerfreude 
ausspricht, sich nicht erfüllt haben, wie wir z. B. auch heute noch nicht 
können, was Winternitz sich vorstellte, daß wir nämlich durch 
hydrotherapeutische Einflüsse imstande wären, die Zirkulationsverhältnisse 
in verschiedenen Organen und im Gesamtorganismus willkürlich zu be¬ 
herrschen, daß wir die Möglichkeit der Regulierung der einem Organe 
zugeführten Blutmenge in der Hand hätten und damit die wichtigsten 
Faktoren der Ernährung willkürlich abzuändern vermöchten. Überrascht 
ist man davon, wie wenig die Technik der Hydrotherapie in ihren 
Grundzügen sich seit W intern itz geändert hat. Erleichtert und zu 
einem Genüsse gestaltet wird das Lesen des Werkes durch die plastische, 
überredungsbegabte Sprache, in der es geschrieben ist. Im einzelnen 
kann und braucht an dieser Stelle auf den Inhalt nicht eingegangen 
werden, es erübrigt sich einmal im Hinblick auf die eingehende Be¬ 
sprechung, die ihm Fischer in Bd. 20 dieses Archivs hat zuteil werden 
lassen und dann aus dem Grunde, weil die Erkenntnisse, die Winter¬ 
nitz geschaffen hat, jetzt zu dem gehören oder aber gehören müßten, 
was jeder Arzt, jeder, der sich mit dem Geschehen auf physiologischem 
oder pathologischem Gebiete befaßt, zum Grundstock seines Wissens zählt. 

Eines aber darf man sieb nicht verhehlen: mit dem Neuabdruck des 
Werkes von Winternitz ist zwar ein glücklicher Griff getan, eine 
Gefahr aber müßte es bedeuten, w r enn das Beispiel der Herausgeber 
allzu reichlich — und nahe genug läge das — Nachahmung fände und 
es nun zum Verdienst gestempelt würde, vergriffene Werke unverändert, 
ohne Berücksichtigung der Fortschritte aus der dazwischenliegenden Zeit, 
dem Autor zu Ehren wieder in Umlauf zu setzen; es ist ja doch im 
Grunde Sache unserer Bibliotheken, dafür zu sorgen, daß grundlegende 
Werke erhalten und einem großen Leserkreise zugänglich bleiben. 

(Eduard Schott, Köln. 
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Aas dem städtischen Krankenhaus „Öresund“ in Kopenhagen. 

Die Zusammensetzung der Pnenmothoraxluft. 

Von 

Dr. Fr. Tobiesen, 

Chefarzt. 

In zwei früheren Abhandlungen 1 2 3 ) habe ich berichtet über 
Untersuchungen an Kranken mit spontanem oder künstlichem 
Pneumothorax. In diesen habe ich mit einwandfreier Technik 
Proben von der in der Pleurahöhle sich befindenden Luft gewonnen. 
Das Verfahren war folgendes. Nachdem die Pleurahöhle punktiert 
war, wurde zuerst, während nicht geatmet wurde, etwas Luft 
herausgesogen, um die Röhren von atmosphärischer Luft zu be¬ 
freien und dann die Pleuraluft von dem Kranken selbst heraus¬ 
gepreßt und in Rezipienten über Quecksilber gesammelt Die Proben 
wurden später auf Kohlensäure, Sauerstoff und Stickstoff untersucht 

Ähnliche Untersuchungen sind schon vor Jahren ausgeführt 
worden. J. Davy analysierte im Jahre 1823 die bei einem 
Kranken spontan in die Pleurahöhle ausgetretene Luft und machte 
ferner an Tieren Lufteinblasungen in die Pleura; die Luft wurde 
später wieder herausgesogen und untersucht. Er fand, daß die 
Zusammensetzung sich immer in derselben Weise änderte, indem 
Kohlensäure hinzukam, während der Sauerstoff absorbiert wurde. 

Weit später haben Demarquay und Leconte 8 ) die Mit¬ 
teilung gemacht, daß man durch die Zusammensetzung der in der 
Pleurahöhle befindlichen Luft feststellen konnte, ob der Pneumo¬ 
thorax ein offener oder ein geschlossener war. 

C. A. Ewald bestätigte 4 * ) diese Angabe: ein Gehalt von mehr 
•als 10 % Kohlensäure weist auf einen geschlossenen Pneumothorax 


1) Brauer’s Beiträge Bd. 19 u. 21, 1911. 

2) Transactions of the royal society. London 1823. 

3) Comptes rendus de l’academie des Sciences Tome LVI. 

4) Chariteannalen 1875. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115 . Bd. 
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hin, 5—10 °/ 0 Kohlensäure deuten auf einen inkompleten Verschluß; 
findet man dagegen noch weniger Kohlensäure, ist die Höhle offen. 

Da die Technik der älteren Untersucher ziemlich mangelhaft 
war, schien mir eine Nachprüfung erwünscht. 

Zuerst wurde die Luft bei einer Reihe von Kranken mit spon¬ 
tanem Pneumothorax untersucht und dann bei einer auderen Reihe 
künstlicher Pneumothorax mit atmosphärischer Luft und Stickstoff 
gebildet; wenn Nachfüllungen nötig waren, wurden zuerst Luft¬ 
proben herausgesogen und analysiert. 

Diese Untersuchungen haben im großen und ganzen die An¬ 
gaben Ewald’s bestätigt; in einigen Fällen konnte man jedoch nicht 
durch die alleinige Bestimmung des Kohlensäuregehalts feststellen, 
ob die Lungenfistel offen oder geschlossen war, eine Feststellung, 
die bekanntlich große prognostische Bedeutung hat. Dagegen gibt 
eine Analyse auf Sauerstoff und Kohlensäure auf diese Frage eine 
ganz sichere Antwort, doch mit der Beschränkung, daß die Unter¬ 
suchung nicht am ersten Tage nach der Perforation vorgenommen 
wird. 

Weiter hat es sich gezeigt, daß die Luft immer in der von 
Davy angegebenen Weise umgebildet wird; der Sauerstoff zeigt 
aber erhebliche quantitative Verschiedenheiten, indem er in einigen 
Fällen auf die Dauer etwa 3 °/ 0 beträgt, während er in anderen 
beinahe ganz verschwindet. 

Dieser Unterschied wird durch den Zustand der Pleurawände 
erklärt. Sind diese normal, stellt die Luftmischung sich auf einen 
Sauerstoffprozent von etwa 3 ein, sind sie dagegen entzündet, ver¬ 
zehren die Zellen des Ergusses den Sauerstoff. 

Dieses ist ohne weiteres aus der nachstehenden Tabelle I er¬ 
sichtlich. Diese umfaßt 4 Fälle, welche mit Einblasungen von 
atmosphärischer Luft behandelt sind. 


Tabelle I. Atmosphärische Luft. 


. 

Gesamte ein¬ 
geführte 
Luftmenge 
ccm 

Tage nach 
| letzter 
; Ein¬ 
blasung 

Größe der 
letzten Ein¬ 
blasung 
in ccm 

p. Ct. 

0, | CO, j N, 

Bemerkung 

T. H. 

4,600 

; 

■ 9 

600 

I 

3,32 j 6.29 91,39 j 

j Pleura gesund 

A. R. 

4,100 

12 

400 

0,09 9;28 90,63! 

exsudative Pleuritis 

M. ¥. 

4,000 

30 

300 

0,10 ! 10,03 89,87 

exsudative Plenritia 

C. J. 

1,300 

1 8 

400 

3,47 6,26 90,27 

1 Pleura gesund 


3,400 

13 

600 

0,12 9,37 90,66 

j Pleuritis exsudativa 
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Besonders instruktiv ist der Fall C. J. Bei der ersten Unter¬ 
suchung enthielt die Pleuraluft 3,5 % Sauerstoff und drei folgende 
ergaben einen Sauerstoffgehalt von derselben Größe. Der Kranke 
bekam dann eine exsudative Pleuritis und bei der folgenden Unter¬ 
suchung betrug das Sauerstoffprozent nur 0,12. Auf diesem Werte 
stand es noch, als die letzte Untersuchung 3 Wochen später vor¬ 
genommen wurde. 

Ferner hat es sich ergeben, daß der Kohlensäuregehalt der 
Pneumothoraxluft sich post mortem erheblich vergrößert und diese 
Kohlensäureproduktion dürfte wenigstens teilweise von Bakterien 
bewirkt werden; noch wichtiger ist es ohne Zweifel, daß die Ge¬ 
webe schnell eine saure Reaktion annehmen. 

Nach diesen Feststellungen war es naheliegend, zu untersuchen, 
ob andere Gase sich in der Pleurahöhle auf dieselbe Weise ver¬ 
änderten und ich habe deshalb bei Kranken Pneumothorax durch 
reinen Stickstoff, Sauerstoff und Kohlensäure gebildet. 

Derartige Untersuchungen hat schon Vorjahren Wintrich 1 ) 
an Tieren gemacht. Wintrich, welcher sich übrigens eines sehr 
ungenauen Verfahrens bediente, beschreibt folgendermaßen die Er¬ 
gebnisse der Versuche. 

„Reines Sauerstoff-, reines kohlensaures und Stickstoffgas — 
jedes für sich angewendet — fand ich nie mehr als solches allein 
vor, sondern immer Sauerstoff, Stickstoff und kohlensaures Gas 
in den verschiedensten Mischungsverhältnissen zusammen. Es 
zeigten sich immer von Einfluß: die Qualität des angewendeten 
Gases, die Zeit, nach welcher das Gas post operationem untersucht 
wurde und die Individualität des Tieres. Atmosphärische Luft 
zeigte immer weniger Sauerstoff (8—17 °/ 0 ) und mehr Kohlensäure 
(4—12 °/ 0 ), während der Stickstoff verschieden weit über das 
Normalverhältnis hinaufstieg (80—88 °/ 0 )“. 

In Tabelle II sind einige der Versuche mit reinem Stickstoff 
angeführt. Der Stickstoff wurde aus käuflichem Stickstoff durch 
Schütteln mit pyrogallussaurer Kalilösung hergestellt, analytisch 
wurde Sauerstoff in dem Gase nur spurweise nachgewiesen. 

Die beiden ersten Fälle, bei denen weder klinisch noch durch 
das Röntgenverfahren Exsudat oder Adhäsionen in der Pleura¬ 
höhle nachgewiesen werden konnten, zeigen eine Luftmischung von 
derselben Zusammensetzung wie die Fälle T. N. und C. J. der 


1) Krankheiten der Respirationsorgane. 
Yirchow. Bd. V p. 342. 


Spez. Pathol. u. Therapie von 
2f>* 
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Tabelle I, bei denen kein Exsudat vorhanden war. Sauerstoff und 
Kohlensäure sind hier von den Geweben in die Pleuraluft über¬ 
gegangen. 


Tabelle IL Reiner Stickstoff. 



Gesamte 
einge¬ 
führte 
Menge 
in ccm 

Tage 

nach 

letzter 

Ein¬ 

blasung 

Größe der 
letzten 
Ein¬ 
blasung 
in ccm 

0*1 

p. Ct 

CO, | N, 

Datum 

Bemerkungen 

T. P. 

850 1 

2 

450 

8.81 ! 

1 

6,65 91,54 

9. XI. 19121 



3550 

12 

450 

2,65 

6,67 90,68 

i 11. L 1913 \ 

keine Pleuritis 


4450 : 

19 

500 

347 

5,92 90,61 

! 12.11. 1913 J 

% 

E. J. 

1800 , 

i 7 

400 

3,09 

6,23 90,68 

28. XI. 19121 



4300 

11 

650 

3,05 

7,22 89,73 23. XII. 1912 

keine Pleuritis 


9 

21 

800 

3,45 

6,10 90,45 19. VI. 1913 J 


M. B. 

1450 

6 

300 

1,90 

7,33 90,77 16. X. 1912 \ 



1850 

7 

400 

1,60 

7,59 90,81 

23. X. 1912 } 

Exsudat 


2150 

19 

300 

0,62 

9,03 90,37 

18. XI. 1912) 


J. L. 

1850 

2 

300 

0,47 

7,26 92,23 

19. XI. 19121 

Pleuraadhäsionen, 


5450 

7 

400 

0,55 

7,77 91,68 

81. I. 1913 J 

später 


6450 

17 

500 

0,76 

8,10 91,14 

1. III. 1913 J 

flüssiges Exsndat 

E. M. 

i 2950 

3 

800 

1,10 

7,32 91,58 

24. II. 1913 \ 

Pleuraadhäsionen, 


6400 

22 

200 

0,05 

|10,58 89,37 9. VII. 1913/ 

flüssiges Exsudat 


Die 3 anderen Fälle zeigen deutlich die Wirkung der Pleura¬ 
entzündung auf den Sauerstoffgehalt. Bei Fall M. B. durfte an¬ 
genommen werden, daß eine beschränkte Pleuraentzündung irgendwo 
vorlag. Als der Kranke später über Seitenstechen klagte, wurde 
die dritte Untersuchung vorgenommen und diese deutete entschieden 
auf die Anwesenheit eines Exsudates hin, welches auch einige Tage 
später stethoskopisch nachgewiesen wurde. 

Beim Falle J. L. konnten durch das Röntgenverfahren strang- 
förmige Pleuraadhäsionen und später ein kleines flüssiges Exsudat 
nachgewiesen werden und beim Falle E. M., bei dem auch Adhäsionen 
auf der Röntgenplatte zu sehen waren, entwickelte sich ein sero¬ 
purulentes Exsudat mit Tuberkelbazillen in Reinkultur, der Sauer¬ 
stoff verschwand hier bis auf Spuren. Das Exsudat gab übrigens 
zu einer akuten hämorrhagischen Nephritis Anlaß (siehe meine Arbeit 
Uber akute hämorrhagische Nephritis bei Lungentuberkulose. 1 ) 

Die Fälle T. P. und E. J. zeigen deutlich, daß die Zusammen¬ 
setzung der Luft sich durch Monate unverändert hält. 

Tabelle III umfaßt 3 Fälle, bei welchen künstlicher Pneumo- 


1) Brauer's Beiträge Bd. 24. 
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thorax durch Sauerstoff von 96,35 °/ 0 erzielt wurde. Die beiden 
ersten Kranken hatten weder alte noch frische Pleuritis und die in 
der Pleurahöhle gebildete Luftmischung zeigt auch eine ent¬ 
sprechende Zusammensetzung wie bei den pleuritisfreien Fällen 
der Tabellen I und II. Bei dem Kranken, welcher Pleuritis adhäsiva 
und später Pleuraerguß hatte, wurde der Sauerstoff wie gewöhnlich 
größtenteils absorbiert. 


Tabelle III. Sauerstoff 96,35°/ 0 . 



Gesamte 
ein¬ 
geführte 
Menge 
in ccm 

Tage nach 
letzter 
Ein¬ 
blasung 

Größe der 
letzten 
Ein¬ 
blasung 
in ccm 

0* 

p. Ct. 

CO, 

N, 

J. 

3250 

2 

800 

3,24 

6,74 

90,02 


8760 

5 

850 

3,38 

6,41 

90,21 

F. M. 

1400 

1 

600 

4,82 

6,16 

89,02 


2100 

5 

700 

3,14 

6,38 

90,48 

A. K. 

2700 

2 

600 

1.40 

8,92 

91,08 


4400 

5 

600 

0,71 

8,40 

90,89 


Bemerkungen 


Pleura gesund 

Pleura gesund 

Pleuraadhä¬ 
sionen, später 
Pleuritis 
exsudativa 


Übrigens war es nicht ganz leicht, einen größeren Pneumo¬ 
thorax durch Sauerstoff zu bilden; die Kompression wurde erst 
effektiv, als zu Stickstoff übergegangen wurde. Diese Schwierig¬ 
keit war viel größer als man versuchte, Pneumothorax mittels reiner 
Kohlensäure zu bilden. Bei dem ersten Kranken erzielte man 
keinen bedeutenden Pneumothorax, weil täglich nur 6—700 ccm 
eingeführt wurden und das in den Flüssigkeiten des Körpers sehr 
leicht lösliche Gas von den Geweben so schnell absorbiert wurde, 
daß am nächsten Tage nur wenig Luft übrig war. Ein guter 
Pneumothorax wurde erst gebildet, als man größere Mengen Kohlen¬ 
säure, bis 1800 ccm einführte. 


Tabelle IV. Reine Kohlensäure. 



Gesamte 
eingeführte 
Menge 
in ccm 

Tage 

nach 

letzter 

Ein¬ 

führung 

Größe der 
der letzten 
Einblasung 
in ccm 

0, 

p. Ct. 

CO, 

N, 

Bemer¬ 

kungen 

B. 

2550 

1 

800 

5,44 

6,00 

88,57 

) Pleura 


4250 

2 

800 

4,23 

6,10 

89,67 

J gesund 

M. 

2750 

1 

1800 

4,57 

5,94 

89,49 

[ Pleura 


4250 

1 

1600 

4,22 

5,96 

89,82 

J gesund 
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' Auch hier wird aus dem eingeführten Gase eine Mischung von 
Stickstoff, Sauerstoff und Kohlensäure von ähnlicher Zusammen¬ 
setzung wie in den anderen Versuchen gebildet, nur ist hier die 
prozentische Sauerstoffmenge etwas größer, eine Erscheinung, die 
wahrscheinlich dadurch bedingt ist, daß die Untersuchung so kurz 
nach der Einführung der Kohlensäure erfolgt ist. 

Das Hauptergebnis der Untersuchungen ist also, daß, gleich¬ 
gültig welches Gas man in die Pleurahöhle einführt, findet man 
schließlich eine Mischung von etwa 90% Stickstoff, 6 —7 °/ 0 Kohlen¬ 
säure und 3—4°/ 0 Sauerstoff. 

Daß sich diese Luftmischung immer einstellt beruht darauf, 
daß die Luft mit den Gasen der Gewebe in Diffusion tritt und es 
muß angenommen werden, daß es die Gewebzellen der Pleura sind, 
welche diese Diffusion vermitteln, w’ährend eine direkte Diffusion 
zwischen Pleuraluft und Kapillarblut kaum denkbar ist. 

Die Spannung des Stickstoffs in den Geweben weicht von der 
Stickstofftension des Blutes nur unbedeutend ab; dieses Gas ist im 
Blute nur physikalisch absorbiert und hat eine Spannung von 
etwa *°/ 100 X 700 mm. 

* Was die Tensionen von Sauerstoff und Kohlensäure in den 
Geweben betrifft, sind die Verhältnisse bekanntlich hier nicht so 
leicht zu übersehen; gewöhnlich wird angenommen, daß die Sauer- 
stoffspannuug in den Geweben 0 oder jedenfalls sehr klein, die 
Kohlensäurespannung dahingegen größer ist 

Aus dem für Sauerstoff gefundenen Wert darf vielleicht ge¬ 
folgert werden, daß die Sauerstoffspannung in den Endothelien, 
denen als nur bekleidenden kein besonders lebhafter Stoffwechsel 
zukommt, eine höhere ist, als bisher angenommen wurde. 

Eine Gasmischling, welche in die Pleurahöhle eingeführt ist, 
ändert nicht nur ihre Zusammensetzung, sondern sie wird auch 
von den umgebenden Geweben fortdauernd absorbiert, so daß die 
Luft schließlich ganz verschwinden wird, wenn keine Nachfüllungen 
vorgenommen werden. 

Das Verschwinden der Luft ist nur dadurch möglich, daß 
zwischen der Pleuraluft und den Gewebzellen kein Diffusionsgleich¬ 
gewicht besteht. Man kann sich die Sachlage theoretisch ver¬ 
ständlich machen, wenn man berücksichtigt, daß der Stickstoff im 
Pneumothoraxgase eine Spannung hat, welche 10% höher ist als 
die Spannung in den umgebenden Geweben. Vom Stickstoff wird 
deshalb etwas Weggehen, aber dadurch vergrößern sich die Ten- 
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sionen der Kohlensäure und des Sauerstoffes, so daß von diesen 
beiden Gasen so viel wegdiffundiert, bis die Spannungen wieder 
ausgeglichen sind; der Stickstoff fangt dann wieder an wegzugehen 
usw. bis alles Gas verschwunden ist. 

Endlich soll eine Erscheinung erwähnt werden, der man bei 
«der Kollapstherapie begegnet, nämlich die, daß die Pleurawände 
im Laufe der Behandlung die Luft langsamer und langsamer ab¬ 
sorbieren, was sich daraus schließen läßt, daß zwischen den Nach¬ 
füllungen längere Zwischenräume verstreichen können. 

Dieses kann, meines Erachtens nach, nicht durch die Spannungen 
«rklärt werden, weil diese schon nach wenigen Tagen ausgebildet 
sind, während die herabgesetzte Absorption erst nach Verlauf von 
Wochen eintritt. Die Annahme, daß die Endothelzellen durch die 
Berührung mit den Gasen derart geschädigt werden, daß sie nicht 
die Luft durchgehen lassen, ist ohne Zweifel von der Hand zu 
weisen. 

Zwei Umstände dürfen hier hingegen ausschlaggebend sein. 
Einerseits wird die absorbierende Oberfläche der Lunge bei dem 
Kollaps sehr beträchtlich vermindert und andererseits vollzieht sich 
bei dem Lungenkollaps eine durchgreifende Änderung der Zirku¬ 
lation, welche auch die Oberfläche mit den Endothelien trifft. — 

Schließlich soll auf Grund der vorliegenden Analysen die Frage 
besprochen werden, welches Gas man am besten bei der Kollaps¬ 
therapie verwenden soll. Es liegt auf der Hand, daß die Luft- 
mischung vorzuziehen ist, die am langsamsten die Pleurahöhle ver¬ 
läßt, woraus sich wieder ergibt, daß Sauerstoff und besonders 
Kohlensäure ganz ungeeignet ist. 

Es dürfte vielleicht angenommen werden, daß eine Luftmischung 
von der Zusammensetzung der definitiven Pleuraluft die größten 
Vorteile bietet. Eine solche Mischung herzustellen kostet aber 
viel Mühe und es ist keineswegs sicher, ob nicht ein indifferentes 
Gas wie Stickstoff dasselbe leistet, 

Endlich kann man noch die Frage aufwerfen, ob Stickstoff 
überhaupt atmosphärischer Luft vorzuziehen ist. Aus theoretischen 
Überlegungen läßt sich darüber nichts Sicheres sagen und die 
Praxis hat mich gelehrt, daß die Anwendung von Stickstoff atmo¬ 
sphärischer Luft gegenüber keine nennenswerten Vorteile bietet. 

Zusammenfassung: Werden Stickstoff, Sauerstoff, 
Kohlensäure oder Mischungen von diesen Gasen in 
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die Pleurahohle eingebracht, tritt die eingeführte 
Lnft mit den Geweben in Diffusion und es bildet sich 
eine Gasmischung von etwa 90% Stickstoff, 4% Sauer¬ 
stoff und 6% Kohlensäure. 

Bei bestehender Pleuritis ändert sich die Zu¬ 
sammensetzung der Gasmischung, indem der Sauer¬ 
stoff vollständig oder beinahe vollständig ver¬ 
schwindet. Dieses Verschwinden des Sauerstoffes ist 
diagnostisch verwertbar, indem sie früher als das 
Exsudat nachweisbar ist. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Greifswald und Innsbruck. 

(Direktor: Prof. Steyrer.) 

Beiträge zur Chemie des Sputums, 

u. 

Über Fermente des Sputums. 

Von 

Edmund Maliwa, 

Assistent der Klinik. 

Die Kenntnisse über die Zusammensetzung des Sputums sind 
im letzten Dezennium kein großes Stück vorwärts gekommen. Es 
mag das geringe diagnostische Bedürfnis als Erklärung dafür ge¬ 
nommen werden. Zu vernachlässigen ist dieses Thema aber gewiß 
nicht, besonders die Frage nicht über die Veränderungen, die das 
primäre Sputum noch innerhalb des Organismus erfährt. Die große 
Fläche einer hyperämischen Schleimhaut der Bronchien ist sicher 
befähigt, niedriger molekulare Verbindungen zu resorbieren; nicht 
bloß, daß wir dieses Vermögen therapeutisch mit Erfolg benutzen, 
finden wir bei gewissen Lungenerkrankungen eine vermehrte In- 
dikan- und besonders Indophenolausscheidung im Urin, die mangels 
einer anderen Erklärung, mehr noch mit Rücksicht auf das ziemlich 
konstante Vorkommen auf die Resorption von Fäulnisprodukten 
durch die Bronchialschleimhaut zurückgeführt wird. Ich glaube 
nicht, daß die Ausscheidung nur von dem verschluckten Sputum 
abhängt, da man die Beobachtung auch bei gut erzogenen klinischen 
Patienten machen kann, und die Abnahme in der Ausscheidung 
auch mit der symptomatischen Besserung einer Bronchiektasie z. B. 
einhergeht, einer Besserung, die in erster Linie die Qualität des 
Auswurfs erst später auch die Quantität betrifft. 

Ich stellte mir in der vorliegenden Arbeit die Aufgabe, Näheres 
über die Art der im Sputum vorsichgehenden Änderungen zu er¬ 
fahren, vor allem, was den Abbau von Eiweißkörpern betrifft. Denn 
gerade bei Verfolgung der Stickstoffausscheidung einzelner Fak¬ 
tionen findet man sehr erhebliche Schwankungen, die einer gewissen 
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Gesetzmäßigkeit nickt entbehren. Es handelt sich dabei vor allen 
um das Verhältnis zwischen Eiweißstickstoff und Reststickstoff, 
der in durch Phosphorwolfram säure nicht fällbaren Verbindungen 
enthalten ist. Es mußte die Tätigkeit eiweißabbauender Fermente 
postuliert werden. In der letzten zusammenfassenden Darstellung 
unserer Kenntnisse der Chemie des Sputums von Plesch in Oppen¬ 
heim er’s Handbuch der Biochemie findet sich die Bemerkung, 
daß nach den Untersuchungen Stadelmann’s von gewissen Bak¬ 
terien Fermente gebildet würden, die eine trypsinartige Wirkung 
entfalten; mit der Fernhaltung oder Zerstörung dieser Bakterien 
höre die verdauende Wirkung der Sputa vollkommen auf. Diese 
Lösung der Frage blieb aber nicht unbestritten, da von anderer 
Seite die Hypothese aufgestellt wurde, daß die Lunge selber 
unter pathologischen Verhältnissen ein trypsinähnliches Enzym bilde, 
und wieder von anderen, daß die Leukocyten sich an dessen 
Produktion beteiligten. — Diese letztere Ansicht mußte nach den 
Untersuchungen von Fr. Müller und seinen Schülern sowie den 
Arbeiten Jochmann’s und Müller’s als die wahrscheinlichste 
gelten. Schon Filehne hatte trypsinartigen Eiweißabban im 
Auswurf nachgewiesen; Escherich verwendete Glyzerinextrakte 
des Sputums, die in alkalischer, vereinzelt in saurer Lösung Fibrin¬ 
flocken verdauten. Nach Kühne bleiben aber sogar in reinem 
Glyzerin Bakterien am Leben, in verdünntem, mit NährsubstAnzen 
versehenem vermehren sie sich. Eiteriges Sputum zeigt auf der 
Löffler-Platte Dellenbildung. Alle diese auf den Nachweis der 
Fermente im Sputum abzielenden Experimente wurden in einer 
Weise angestellt, daß man bakterielle Prozesse nicht mit Sicher¬ 
heit hätte ausschließen können. Und nur in den Versuchsanord- 
nungen Stadelmann’s, in denen es wirklich gelungen war, Bak¬ 
terien fernzuhalten, war auch jede Enzymwirkung ausgeblieben. 
Aus diesem negativen Ausfall seiner Proben schloß Stadelmann, 
„daß Mikroorganismen die trypsinartig wirkende Substanz in dem 
gangränösen Sputum sind“. 

Zur Erlangung eines vollständig sterilen Fermentes bediente ich mich 
der von J och mann und Locke mann angegebenen Fermentdarstellongs- 
weise: Das Sputum wurde möglichst frisch mit der mehrfachen Menge 
Alkoholäther (2: 1) geschüttelt und einen Tag stehen gelassen. Nach 
dem Filtrieren wurde der Rückstand mit ungefähr dem gleichen Volum 
50° (0 Glyzerinwasser gut verrieben, 2 Tage im Dunkeln stehen gelassen, 
dann am Trichter abgesaugt, bis das Filtrat fast wasserklar war. Dieses 
wurde dann unter Schütteln in ein größeres Volum Alkoholäther ein¬ 
getragen, nach dem Absetzen der überstehende Aikoholäther abgegossen 
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und nun der Rückstand im Vakuum getrocknet. Man erhält so eine syrupartige 
weißliche Masse, die konzentriert das Ferment enthält. Proben wurden 
von unserem Bakteriologen in Greifswald, Herrn Dr. Schöne, unter¬ 
sucht und als steril befunden. Zum Nachweis proteolytischen Abbaues 
benutzte ich die O. Groß'sehe Kaseinmethode. Zu 20 ccm der 
1 °/ 00 Kasein-Natriumcarbonicumlösnng wurden 2 oder 4 Ösen des Fer¬ 
mentes zugeBetzt. Nach bestimmten Aufenthalt im Brutschrank wurden 
Proben entnommen und durch Zufügen einiger Tropfen verdünnter Essig¬ 
säure naebgesehen, ob noch unverdautes Kasein vorhanden sei, das sich be¬ 
kanntlich durch Auftreten einer stärkeren oder schwächeren Trübung anzeigt. 

Es wurden die Sputa einer erheblichen Anzahl von Lungen¬ 
erkrankungen, vorwiegend Tuberkulosen verschiedener Stadien, 
Bronchiektasien, Bronchopneumonien, eiteriger Bronchitiden unter¬ 
sucht und dabei festgestellt, daß in den allermeisten Fällen ein 
Ferment nachzuweisen war, das Kasein nur in alkalischer niemals 
in saurer* Lösung nach verschieden langer Zeit verdaute. Eine 
quantitative Bestimmung des Fermentgehaltes auf genuines Sputum 
berechnet erwies sich als nicht exakt durchführbar, da man im 
sterilen Glyzerinextrakt nicht allein den die Fermentwirkung 
entfaltenden Körper vor sich hat. Immerhin ließ sich annähernd 
feststellen, daß man bei intensiven exsudativen Prozessen in 
der Lunge und vor allem in solchen Fällen, bei denen die 
chemische Untersuchung des Sputums einen prozentuell umfang¬ 
reichen Abbau des Eiweißes — kenntlich an der Zunahme des 
Reststickstoffes — ergeben hatte, am frühesten eine vollständige 
Verdauung des Kaseins konstatieren konnte; sie zeigte sich bei 
einem Falle von progredienter Phthise mit ausgedehnter Infiltration 
and bei einer Bronchiektasie nach 7—8 Stunden, während sie sonst 
erst nach 16—24—18 Stunden komplett wurde; dauerte es noch 
länger, so wurde das Resultat als fraglich angesehen. Die Menge 
des zu erhaltenden Fermentes zeigte sich abhängig erstens von 
der Beschaffenheit des Sputums. Rein schleimig - bronchitischer 
Auswurf, der also durch Hypersekretion ohne eigentliche Exsuda¬ 
tion zustande kommt, läßt keine oder nur fragliche Spuren von 
Ferment finden; am meisten dagegen ist in den rein eiterigen ent¬ 
halten. Man darf sich dabei aber nicht allein von der äußeren 
Beurteilung des Sputums leiten lassen. Blutserum enthält ein 
Antiferment, das die Proteolyse außerordentlich hemmt. Bei der 
fast steten Gegenwart dieses Serumantifermentes im Sputum aus 
entzündlich veränderten Lungenpartien mag es darauf ankomraen, 
daß es durch ein reichlich gebildetes Ferment abgesättigt werde, 
so daß ein Überschuß desselben die Proteolyse bewirken kann. 
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Zweitens vom Alter des Sputums bei sonst gleicher Be¬ 
schaffenheit. Ließ man ein eiteriges Sputum 1—2 Tage stehen oder 
verwandte man ein Sputum, dessen Expektoration verzögert ist: 
bei Kavernen, bei Bronchiektasie, bei der eiterigen Bronchitis eines 
Kyphoskoliotischen mit Starre des Thorax und Schwäche der 
Muskulatur, so erhielt man eine viel erheblichere Ausbeute an 
Ferment als von ähnlichen jüngeren Sputis. Auch längeres Er¬ 
wärmen des Sputums auf 50° wirkt im selben Sinne. Diese Er¬ 
gebnisse stimmen eben genau überein, mit den Angaben Joch- 
mann’s, daß dieses Ferment aus geschädigten oder zerstörten 
Leukocyten zu erhalten sei. Andererseits entspricht es der in einer 
früheren Arbeit erwähnten Beobachtung, daß der Abbau des Mucins 
und Eiweißes innerhalb des Körpers besonders von dessen Verweil¬ 
dauer in den Bronchien abhängt. Nicht nur, daß proportional der 
Zeit der Fermenteinwirkung die Menge der Abbauprodukte zu¬ 
nimmt, erfolgt auch durch fortwährenden Zerfall von Leukocyten 
ein immer neuer Nachschub fermentativ wirksamen Materials. 

Das Mucin scheint als Glucoproteid sehr rasch dem Abbau 
anheimzufallen. Bleibt zähes schleimig-eiteriges Sputum 2 Tage 
im Brutschrank stehen, so läßt sich durch 3% Essigsäure viel 
weniger Mucin ausfallen als im frischen Sputum. Die Verdauung 
des Mucins bewirkt infolge der Abspaltung des Glucosamins teil¬ 
weise den süßlichen Geschmack eiteriger Sputa. Diese Veränderung 
des Mucins ist aber auch deshalb von Wichtigkeit, weil das makro¬ 
skopische Aussehen und Verhalten des expektorierten Sputums 
wesentlich von der Menge unveränderten Mucins abhängt. 

Bei Blutungen in den Lungen scheinen die Eiweißabbauprodukte 
eine besondere Rolle zu spielen. Auf dem letzten Kongreß für 
innere Medizin 1913 wurde über die auffallende Beobachtung referiert, 
daß bei einer Hämoptoe das Blut meist ungeronnen bleibt. Mischte 
ich nun frisch durch Venäpunktion gewonnenes Blut mit einer 
1 °/ 00 Kaseinlösung, die durch Trypsin oder proteolytisches 
Sputum ferm ent verdaut war, so konnte ich eine sehr erheb¬ 
liche Verzögerung, allerdings nicht Verhinderung der Gerinnung 
erzielen. 

Die proteolytische Wirkung dieses Sputumfermentes weist eine 
vollständige Übereinstimmung mit dem Leukocytenferment Joch- 
mann’s und eine weitgehende Ähnlichkeit mit dem Pankreas¬ 
trypsin auf. Vom Sputumferment wie vom Leukocytenferment wird 
auch Pepton abgebaut. Aus zwei Gründen wurde die Wirkung 
des Sputumfermentes auch auf Polypeptide untersucht, einmal, um 
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die Identität oder Verschiedenheit mit dem Trypsin sicherzustellen 
und andererseits, um die Frage zu entscheiden, ob die Zerlegungs¬ 
produkte des Sputumeiweißes wie Tryptophan, Tyrosin, Leucin, 
Skatol u. a. nur durch bakterielle Lebenstätigkeit zustande kämen. 
Nach den yorausgehenden Untersuchungen mußte es ja als wahr¬ 
scheinlich gelten, daß das isolierte Ferment eine Spaltung höher¬ 
molekularer Abbauprodukte der Eiweißkörper herbeiführen könnte. 
Als zuspaltendes Mittel konnte das von Abderhalden empfohlene 
Seidenpepton infolge seines hohen Gehaltes an Tyrosin und das 
Glycyltryptophan 1 ) gewählt werden. Letzteres erwies sich für 
unsere Fälle als geeigneter, da es nach der Spaltung schon in ge¬ 
ringer Menge eine eindeutig erkennbare Farbenreaktion gibt. Es 
war nun sehr auffallend, daß ich mit diesem Sputumferment, von 
verschiedenen Lungenprozessen stammend, auch nach tagelanger 
Einwirkung keine Zerlegung des Glycyltryptophans noch des Seiden¬ 
peptons erhalten konnte, während Trypsin Glycyltryptophan spaltet. 
Andererseits gab filtrierter Sputumsaft einzelner, nicht aller Fälle 
mit Glycyltryptophan unter Toluolzusatz schöne Tryptophanreak¬ 
tion, obwohl sie natürlich in der Kontrollprobe ohne Glycyltrypto¬ 
phan negativ war. Es ist demnach die Gegenwart eines zweiten 
Fermentes, das auf Polypeptide eingestellt ist, anzunehmen. Ob 
dasselbe an Bakterientätigkeit geknüpft ist oder dieselbe Herkunft 
wie das proteolytische Ferment hat, konnte ich nicht entscheiden. 
Der rasche Verlauf der SpaltQng trotz Toluolzusatzes spricht mehr 
für den reinen Fermentcharakter ebenso wie die Tatsache, daß 
Glycyltryptophan spaltendes Ferment in verschiedenen Tierorgan¬ 
extrakten sowie in Muttermilch gefunden worden ist. Man weiß 
freilich, daß der in eiterigen Sputis recht oft zu findende Bacillus 
proteus Glycyltryptophan zerlegt aber erst nach mehrere Tage 
dauerndem Stehen, Milchsäurebazillen, Schimmelpilze nach Neu¬ 
bauer-Fischer schon in kürzerer Zeit. Jedenfalls wird diese 
bakterielle Spaltung durch ausreichenden Toluolzusatz mit ziem¬ 
licher Sicherheit verhindert. Diese hier konstatierte Ab¬ 
weichung im Spaltungsvermögen des isolierten trypsin- 
artigen Sputumfermentes vom Pankreastrypsin ist 
deshalb zu beachten, weil sie die Verschiedenheit 
der beiden Fermente, an deren Ähnlichkeit bisher 
geglaubt wurde, zum Beweise bringt. 


1) Glycyltryptophan wurde mir in entgegenkommender Weise von der 
chemischen Fabrik Kalle & Co. in Biebrich a. Rh. zur Verfügung gestellt. 
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Im Laufe dieser Untersuchungen wurde nach Äußerungen 
anderweitiger Fermentwirkungen gefahndet. Die Resultate sind 
im folgenden zusammengestellt. 

Der Fettgehalt der Sputa war schon mehrfach Gegenstand 
von Untersuchungen gewesen, zuerst von Bokay, der in ein¬ 
gehenden quantitativen Analysen feststellte, daß die Menge der 
Fette und Fettsäuren der Schwere der Tuberkulose entsprechend 
zunimmt; die absolute Höhe der Ausscheidung ist ziemlich be¬ 
trächtlich. 

Ich wollte mich in erster Linie über die Zunahme der Fette 
resp. Fettsäure im Sputum bei kurzdauerndem Verweil im Thermo¬ 
staten orientieren. Überläßt man das Sputum durch 24 oder 
48 Stunden seinen biologischen Vorgängen *), so kann man erwarten, 
nach der Analyse ein ungefähres Bild über die Prozesse, die 
sich noch innerhalb des Organismus abspielen, zu gewinnen. 

Zur Verfügung standen in zwei Versuchsreihen jedesmal 
ca. 250 ccm leuchten Sputums, von zwei annähernd gleichschweren 
Fällen von Tuberkulose mit ausgedehnten Infiltrationen ohne nach¬ 
weisbare größere Kavernenbildung, stammend. 

Die Methodik der Untersuchung war die, daß von der Volum¬ 
hälfte des geschüttelten Sputums das Gewicht der Trockensubstanz 
nach Eindampfen auf dem Wasserbade bestimmt wurde; die Hälfte dieser 
Trockensubstanz wurde durch 3 Tage mit Ätheralkohol extrahiert, das 
Extrakt eingedampft, nochmals mit wasserfreiem Äther aufgennmmen, 
filtriert, eingedampft, mit Wasser gewaschen, wieder getrocknet, nun 
gewogen und hernach mit n 20 NaOH titriert; die verbrauchten Kubik¬ 
zentimeter geben die Säurezahl. Die ursprüngliche extrahierte Trocken¬ 
substanz wird mit salzsäurehaltigem Alkohol einige Zeit im Sieden er¬ 
halten, getrocknet und abermals mit wasserfreiem Äther extrahiert; 
dieses letzte Extrakt gibt, mit Natronlauge titriert, die Zahl für die aus 
den Seifen gewonnenen Fettsäuren an. Die zweite Hälfte des durch das 
Eindampfen steril gewordenen Rückstandes wurde in sterilem destillierten 
Wasser aufgeschwemmt und durch 48 Stunden der sterilen Autolyse 
unterworfen. — Die zweite Volumhälfte des Sputums wurde durch 
48 Stunden im Brutschrank ihren biologischen Veränderungen überlassen 
und dann dieselben schon geschilderten Prozeduren vorgenommen. 

In der Tabelle bringe ich der besseren Übersicht .wegen die 
Zahlen berechnet auf 1 g Trockensubstanz wieder. 


1) Mit diesem kurzen Ausdruck möchte ich die Summe aller Spaltung®', 
Reduktions-, Oxydationsvorgäuge, die iu der labilen Sputummasse statthaben, 
zusauimeufassen. 
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Erste Versuchsanordnung. 



Ätherextrakt: 

Säurezahl: 

Fettsäuren: 


8 

ccm n/20 NaOH 

ccm n/20 NaOH 
aus den Seifern 

gewöhnt. Sputum 

0,045 

0,18 

1,41 

autolyaiert 

0,056 

0,78 

0,375 

Fäulnis 

0,107 

4,369 

3,67 

autolyaiert 

0,103 

2,77 

3,93 


Zweite Vera 

uchsanordnung. 


gewöhn!. Sputum 

0,051 

0,25 

1,80 

autolyaiert 

0,064 

0,76 

2,0 

Fäulnia 

0,112 

3,21 

1,86 

autolyaiert 

0,119 

3,68 

0,93 


Wir ersehen ans den Tabellen, daß die aseptische Antolyse 
des frischen Sputums beide Male eine geringe Vermehrung des 
Ätherextraktes mit sich brachte, die sich vor allem auch auf die 
Zunahme höherer Fettsäuren bezieht. Das Faktum ist interessant 
genug, um nicht achtlos daran Vorbeigehen zu sollen; kann es doch 
als Beweis angesehen werden, daß auch ohne bakterielle Mithilfe, 
ohne Einwirkung von Fermenten, die bei dem lange dauernden 
Eindampfen zerstört wurden, aus der Mischung hochmolekularer 
labiler Stickstoffverbindung Fettsäuren abgespalten werden. Viel 
mehr in die Augen springend sind die Veränderungen durch die 
Fäulnis, dem biologischen Vorgang, der sich auch innerhalb der 
Lungen abspielt. Die Zunahme des Ätherextraktes beträgt unge¬ 
fähr das Doppelte; die Säurezahl erreicht pro 1 g Trockensubstanz 
also ungefähr 20—40 ccm feuchten Sputums einen sehr erheblichen 
Wert; das Maß der Verseifung der Fettsäuren scheint ein schwan¬ 
kendes zu sein; vielleicht hängt es auch ab von der gleichzeitigen 
Ausscheidung von Alkalien, über die an anderer Stelle schon be¬ 
richtet worden war. Es ist ohne weiteres verständlich, daß der 
Verbleib dieser sauer reagierenden Massen auf der Schleimhaut 
von nachteiligen Folgen begleitet sein muß. 

Im Zusammenhang mit diesen Versuchen wurde nachgesehen, 
ob sich bei Vermischen von Sputum mit Sesam- resp. Olivenöl 
unter Belassung oder Verhinderung bakterieller Tätigkeit Ab¬ 
spaltung von Ölsäuren nachweisen ließe. Ich bringe die Daten 
über zwei Versuchsreihen, die im allgemeinen mittlere Werte er¬ 
geben hatten. 

Die Methodik war die, daß im ersten angeführten Versuch 4 ccm 
gemischten Sputums mit 10 ccm Sesamöl resp. 2 ccm Sputum 2 ccm 
Alkohol oder Toluol, durch 10 Minuten verrieben, mit 10 ccm Sesamöl 
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in sterilen Eprouvetten zusammengebracht wurden. Zu einem gemessenen 
Quantum (2 ccm) der Mischung wurden 3 ccm säurefreien Atheralkohol 
gegeben und nun mit n/20 NaOH vor dem Einstellen in den Brutschrank 
und nach bestimmten Intervallen titriert. Während des Verweilens im 
Brutschrank ist oftmaliges gründliches Schütteln notwendig, um das Auf¬ 
rahmen des Öls zu verhindern. 

Die folgenden Zahlen beziehen sich auf 2 ccm des angegebenen 
Mischungsverhältnisses. * 

Erster Versuch: 

Acidität, ccm n/20 NaOH 
sofort nach 24 Std. nach 48 Std. nach 96 Std. 


Sputum + Öl 1,83 2,73 2,72 (?) 3,4 

Sputum -f- Alkohol -f- Öl 1,23 1,86 2,6 2,8 

Sputum -|- Toluol -{- Öl 1,8 1,8 2,3 3,13 

Öl allein 1 ccm 1,21 1,23 1,23 1,23 

Sputum 1 ccm-J-Toluol 1 ccm 0,4 0,6 0,93 1,5 


Zweiter Versuch: In Reaktion gebracht wurden Sputnm and 
Öl in gleichen Teilen resp. in einer Mischung von Sputum *-f- Alkohol 
oder Toluol aa das gleiche Volum Öl. 

Acidität, ccm n/20 NaOH 



sofort 

nach 24 Std. 

nach 48 Std. 

Sputum 1 ccm 

0,12 

0,6 

0,65 

Sputum 1 ccm —}— Öl 1 ccm 

2,35 

2,6 

3,35 

Sputum 1 ccm -|- Toluol 1 ccm 
Sputum 0,5 ccm -j- Toluol 

1,25 

2,0 

2,1 

0,5 ccm —|— Ol 1 ccm 

1,3 

2,5 

2,65 

Sputum 1 ccm Alkohol 1 ccm 

Sputum 0,5 ccm -J- Alkohol 

0,9 

1,4 

1,5 

0.5 ccm —|— Ol 1 ccm 

1,2 

2,1 

2,4 

Daraus berechnete Zunahme der 

Ölsäureabspaltung pro 1 ccm Öl: 
Acidität 


sofort 

nach 24 Std. 

nach 48 8td. 

Öl -|- Sputum 

2,23 

2,0 (?) 

2,60 

Öl -j- Toluol Sputum 

0,7 

1,50 

1,60 

Öl -f- Alkohol Sputum 

0,75 

1,40 

1,65 

Die Resultate, mit ihren Fehlern angeführt aus 

zwei mittleren 


Versuchsreihen von schweren Tuberkulosen, zeigen, daß auch bei 
Hintanhaltung bakterieller Tätigkeit eine Ölsäureabspaltung er¬ 
folgt. Die Isolierung eines lipolytischen Fermentes ist außer¬ 
ordentlich schwierig, besonders dann, wenn man mit einem bak- 
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terienreinen Präparat arbeiten will; durch die Fällungs- und Des¬ 
infektionsmittel wird es entweder zerstört oder doch in seiner 
Wirkung erheblich geschwächt. Die abakterielle Ölspaltung konnte 
hier mithin nur auf dem angegebenen Umwege in Erfahrung ge¬ 
bracht und wahrscheinlich gemacht werden. 

Es war mir bei diesen Analysen nicht daran gelegen gewesen, 
Fettwerte für die einzelnen Stadien der Tuberkulose zu gewinnen 

— darüber liegen ja genug Berichte vor — sondern Kenntnis zu 
erhalten über die im Sputum in betreff der Fettkörper vorsichgehenden 
Veränderungen, die bei der immerhin langen Verweildauer inner¬ 
halb des Organismus unter denkbar günstigsten Bedingungen: 
Brutschranktemperatur, feuchtigkeitgesättigte Luft, einen Umfang 
erreichen können, der für das Individuum gewiß nicht gleichgültig 
ist. Die Verweildauer des primären Sputums, wie es sich aus 
Exsudation, Transsudation, Sekretion', Abstoßung nekrotischen 
Materials zusammensetzt, ist innerhalb des Bronchialbaumes eine 
relativ lange, zumindest in Anbetracht der rapide vorsich¬ 
gehenden Zersetzungen. 

Über das Vorkommen von Peroxydasen im tierischen Orga¬ 
nismus sind schon umfangreiche Untersuchungen angestellt worden. 
Die Fermentnatur dieses oxydierenden Prinzips wurde als fest¬ 
stehend angenommen, bis erst in neuerer Zeit Zweifel laut ge¬ 
worden, als v. Fürth die oxydierende Wirkung des Blutes auf 
das Hämoglobin zurückführen konnte, dessen Wirksamkeit durch 
Erhitzen nicht zerstört wird. Seitdem hat man verschiedene an¬ 
organische Salze kennen gelernt, die befähigt sind, Oxydations¬ 
erscheinungen auszulösen. Ich konnte bei Arbeiten mit kolloidalen 
Metallösungen die Auslösung der Oxydation direkt als Maßstab 
für die noch vorhandene Wirksamkeit resp. die noch kolloidale 
Natur des Metalles benutzen. Die Versuche mit Sputum wurden 
nun in der Richtung verfolgt, ob sich mit Ausnahme des Hämo¬ 
globins noch andere oxydierende Stoffe finden ließen, die doch von 
Einfluß sein könnten auf den Fortgang anderer Spaltungsprozesse. 

— Hämoglobin ist ja in den meisten Sputis als Entzündungs¬ 
produkt vorhanden; selbst in rein schleimigem Auswurf ist es 
manchmal zu finden. Für die Differenzierung kommt der Umstand 
zugute, daß die Oxydationswirkung des Hämoglobins durch Er¬ 
hitzen nicht verloren geht. Untersucht wurde in erster Linie die 
pxydierende Eigenschaft auf Guajaktinktur. Einen Teil der Er¬ 
gebnisse bringe ich in tabellarischer Übersicht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 2/ 


Digitized by 


Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



416 


Maliwa 


Digitized by 


Sputum 


von: 


Frisches 

Sputum 

sofort nach 24 Std. 


( Sput. gekocht 
sofort nach 24 Std. 


Ha. Tb. +4- — 

Vi. Tb. ++ — 

Sch . Tb. -H- — 

Hö. nichtTb. 4* -f" 

Tr. n i c h t T b. -j- — 

Mo. nicht Tb. — — 


? 

? 

? 


? 


Sput. Alkohol 
gefällt 
durch 24 Std. 
sofort nach 24 Std. 

4- - 


++ 


[4 Oxydationswirkung anf Guajaktinktur; — keine Oxydation.] 


Zu bemerken ist, daß ohne Wasserstoffsuperoxydzusatz niemals 
Bläuung eingetreten war. Der als fraglich bezeichnete Aus¬ 
fall der Reaktion kam derart zustande, daß einzelne feste 
Sputumbestandteile 1 ) eine Blaufärbung aufwiesen, während 
bei Verwendung nativen Sputums die ganze Flüssigkeit mehr oder 
minder intensiv blau gefärbt wurde. Unter Berücksichtigung 
dieses Umstandes ist die Annahme erlaubt, daß die nach Kochen 
auftretende Oxydation einzelner Teilchen des Sputums auf das 
Hämoglobin zurückzuführen ist, während sie in den übrigen Ver¬ 
suchsanordnungen auf einem oxydierenden thermolabilen Ferment 
beruht. 

Weiters wurde nachgesehen, ob sich im Sputum, die Salolase 
nachweisen ließe, die von einigen Arbeitern in verschiedenen 
Organextrakten gefunden worden war. Speziell das salolspaltende 
Vermögen der Frauenmilch hatte besonderes Interesse erweckt, 
vor allem wegen der widersprechenden Angaben, ob die die 
Reaktion auslösende Substanz zu den Fermenten zu rechnen sei. 
Als Kriterium für diese Entscheidung kann wohl die Thermo- 
labilität angesehen werden. Wurden zu einer sehr verdünnten 
Salollösung frisches Sputum, Alkohol- oder Glyzerinextrakte des¬ 
selben oder gekochten Sputums gebracht, so erhielt ich mit letz¬ 
terem niemals eine positive Reaktion, wohl aber in vereinzelten 
Fällen von Tuberkulosen und Nichttuberkulosen (Bronchiektasie, 
katarrhalische Pneumonie) mit frischem Sputum. Die Färbung 
nach Eisenchloridzusatz ist niemals schön blauviolett, sondern 
durch die Eiweißfällung bräunlichviolett. Der Einwand Des- 
moulieres’ gegen die Fermentnatur der Salolase, der den Vor¬ 
gang der Spaltung als eine Verseifung durch alkalisch reagierende 
Bestandteile des Substrates auffaßt, ist dadurch hinfällig, daß die 


1) Hämoglobin enthaltend. 
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meisten der positiv reagierenden Sputa sowohl gegen Phenol¬ 
phthalein als auch gegen Lakmus sich sauer verhielten, um so 
eher, als gekochte Sputa, die stets, wie erwähnt, unwirksam waren, 
manchmal eine alkalische Reaktion zeigten. 

Merkwürdig ist auch das Verhalten von Sputum gegenüber 
Jodkali. Wird zu einer verdünnten Jodkalilösung, die schwach 
mit Essigsäure angesäuert ist, Stärkelösung und Sputum resp. 
Glyzerin- oder Alkoholextrakt dieses gegeben, so tritt in den 
meisten Fällen nach kurzer Zeit deutliche Blaufärbung auf. Dieses 
Verhalten ist aber für Sputum nicht charakteristisch, da auch 
durch Speichel allein die Abspaltung des Jods erfolgt. Zu be¬ 
achten ist, daß das Alkoholextrakt wirksamer Sputa allein schon 
die Spaltung bewirken kann, daß also Bakterientätigkeit nicht 
notwendig ist Warum sich einzelne Sputa dem Jodkali gegenüber 
wirksam, andere als unwirksam erwiesen, vermag ich nicht anzu¬ 
geben. 

Die vorstehend geschilderten Untersuchungen hatten, wie ein¬ 
leitend bemerkt, vor allem den Zweck, näheres über die Herkunft 
und die Wirksamkeit einiger im Auswurf vorhandener Fermente 
zu erfahren. Der Nachweis abakterieller Fermentwirkungen ist 
erbracht; ihre Bedeutung im allgemeinen für das Sputum sowohl 
wie auch für den Organismus ist einzusehen. Das Sputum ist 
eben eine biologisch labile Masse, die noch inner¬ 
halb des Körpers Veränderungen erfährt, die für 
denselben nicht irrelavant sind. Das Studium der 
Fermente hat diese Veränderungen zum Teil aufgedeckt. Viel¬ 
leicht in gleichem oder auch in stärkerem Maße destruierend 
wirkt nun auch noch die ganze Bakterien flora. Die Er¬ 
kenntnis der durch sie bewirkten Abbauvorgänge wird wohl 
noch sehr lange Zeit erfordern. Es ist dabei freilich zu beachten, 
daß von einigen wenigen Mikroorganismen abgesehen, eine spezi¬ 
fische Kombination von Keimen für verschiedene Lungenerkran¬ 
kungen nicht besteht. Die Hoffnungen, die in dieser Hinsicht auf 
die bakterioskopische Untersuchung gesetzt wurden, sind enttäuscht 
worden. Dennoch wäre eine eingehendere Kenntnis der Abbau¬ 
vorgänge im Sekret der Bronchien sehr erwünscht. Gerade die 
niedriger molekularen Bausteine erfahren leichter eine parenterale 
Resorption und können dann sekundär Krankheitserscheinungen 
hervorrufen. Ich erinnere in diesem Zusammenhänge nochmals 
nicht bloß an die gewiß nicht gleichgültige Indophenol- und In- 
dikanausscheidung, sondern vor allem auch an das Auftreten der 
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Trommelschlägelfinger bei pntriden Lungenprozessen, die wohl als 
Fernwirkung resorbierter Fäulnisprodukte aufzufassen ist. Und 
inwieweit sonst unmotivierte Fieberanstiege mit Resorptionsvor¬ 
gängen Zusammenhängen, bedarf ebenfalls noch der Klärung. Auf 
die Bedeutung der Fettsäureabspaltung wurde ebenfalls schon kurz 
hingewiesen. Ob andere Fermente, wie die Jodkali- oder Salol- 
spaltenden, von irgendwelcher Bedeutung für die autolytischen 
oder Fäulnisprozesse des Sputums sind, läßt sich schwer sagen; 
sie sind ja auch in anderen Organextrakten, der Milch, gefunden 
worden, ohne daß irgendein Zweck derselben hätte erkannt werden 
können. Konkret faßbar ist ja auch der Einfluß der Oxydations¬ 
fermente noch nicht. 
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Aus der IL medizinischen Klinik der Akademie in Köln (Prof. 

Moritz) nnd der medizinischen Klinik zu Straßburg (Prof. 

Wenckebach). 

Über adhäsive Perikarditis nnd über den Verlnst der 
beim Übergang ans der horizontalen znr aufrechten 
Körperhaltung normalerweise eintretenden 
Yertikalyerschiebnng des Herzens. 

Von j 

Dr. W. Achelis. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Die Diagnose der Herzbeutelverwachsungen bildete von jeher 
ein wenig befriedigendes Kapitel der klinischen Diagnostik. Man 
hat sogar bestritten, daß der Obliteration des Herzbeutels die 
Wertigkeit eines als selbständig zu betrachtenden Krankheitsbildes 
beizumessen sei (Kosenbach*)). In der Tat wird auch heute 
noch gelegentlich bei Sektionen eine totale Concretio pericadii auf¬ 
gedeckt in Fällen, bei denen auch die sorgfältigste klinische Be¬ 
obachtung kein Verdachtsmoment in dieser Richtung ergeben hatte. 
Und daraus folgt, daß eine reine unkomplizierte, lockere, wenn 
auch totale Verwachsung der Herzbeutelblätter klinisch verwert¬ 
bare Störungen nicht zu setzen braucht. Man hatte sie früher 
lange Zeit für einen kongenitalen Defekt gehalten. Es ist wohl 
auch a priori anzunehmen, daß an sich nicht sehr feste und derbe 
Verwachsungen im Laufe der Zeit durch die systolische Verkleine¬ 
rung eines noch leistungsfähigen Herzmuskels so beträchtlich ge¬ 
dehnt und gelockert werden, daß allmählich die Lokomotion und 
die Volum Veränderung des Herzens nahezu in vollem Maße, wie in 
der Norm, stattfinden kann. „Die freie Hand wird sich leichter 
und exakter bewegen, als die Hand im Handschuh; trotzdem kann 
auch letztere noch vielen Anforderungen genügen“ sagt VVencke- 

1) Rosenbach, Herzkrankheiten, in Eulenburgs Realencyklopiidie. II. Aufl. 

1887. 
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bach 1 ) in anschaulichem Bilde. Es kommt eben, wie Riegel 2 3 ) 
gezeigt hat, ganz auf den Sitz und die Festigkeit, nicht nur auf 
die Ausdehnung der Verwachsungen an, ob Störungen daraus ent¬ 
stehen und ob diese der klinischen Diagnose zugänglich werden. 
Häufig genug ist es auch nicht die Herzbeutelverwachsung an sich, 
sondern sind es gleichzeitig entstandene Komplikationen, die zn 
Krankheitserscheinungen allgemeiner oder speziell charakteristischer 
Natur führen, sei es daß die ursprünglich vorhandene Perikarditis 
vom visceralen Blatt des Herzbeutels auf den Herzmuskel, sei es 
daß sie als Pericarditis externa auf dessen Umgebung, das Media¬ 
stinum, die Pleuren und das Zwerchfell sich ausgebreitet hatte. 

An den zahlreichen Variationsmöglichkeiten in der Art und 
der Ausdehnung des path.-anat. Prozesses — von den zarten, leicht 
trennbaren inneren Adhäsionen, bis zur völligen „Einmauerung des 
Herzens“ (Brauer 8 )), der schwieligen Mediastino-Perikarditis — 
hat das resultierende klinische Bild nur bedingten Anteil. Jeden¬ 
falls ist es nicht so, daß jede Einzelheit des anatomischen Pro¬ 
zesses, so augenfällig sie auch post mortem sein mag, ihren spezi¬ 
fischen Ausdruck im klinischen Bilde finden müßte; wie auch um¬ 
gekehrt dem gleichen klinischen Symptom nicht immer der gleiche 
anatomische Befund entspricht. Es ist für die klinischen Erschei¬ 
nungen nicht einmal immer von Belang, ob lediglich intraperikar¬ 
diale Verwachsungen vorliegen, oder ob auch noch Verwachsungen 
mit den Nachbarorganen bestehen. Daß auch partielle intra¬ 
perikardiale Adhäsionen allein, ohne jede äußere Verwachsung, zu 
deutlichen und charakteristischen Erscheinungen führen können 
(z. B. systolischer Einziehung an der Herzspitze), wenn sie nur 
entsprechend lokalisiert sind, haben schon die von Traube 4 5 ) 
(s. auch Ortner 6 )) beschriebenen Fälle dargelegt. Krankheits¬ 
erscheinungen werden immer dann, aber auch nur dann auftreten, 
wenn durch die Residuen der Perikarditis die Lokomotion und die 
Kontraktionen des Herzens beeinträchtigt werden (Riegel 8 )), oder 


1) K. F. "W enckebach, Über pathol. Beziehungen zwischen Atmung and 
Kreislauf beim Menschen. (Volkmann’s Sammlung klin. Vorträge Nr. 465/466.) 

2) Riegel, Die Diagnose der Perikardial Verwachsung. (Volkmann’s Samm¬ 
lung klin. Vorträge Nr. 177.) 

3) Brauer, Die Herzbeutelverwachsungen, ihre Erkennung und Behand¬ 
lung. (XVI. iuternat. med. Kongreü. Budapest 11>09.) 

4) Traube, Gesammelte Abhandlungen Bd. II, 1858 Nr. 11. 

5) Ortner, Med. Klinik, 1907 Nr. 37. 

6) Riegel, 1. c. 
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wenn bei der sog. schwieligen Mediastino-Perikarditis (Kußinaul *)) 
auch der Zu- und Abfluß des Blutes dauernd oder zeitweise be¬ 
hindert wird. Ob und in welchem Maße aber die Lokomotion und 
Kontraktion des Herzens jeweilig gestört sind und welche von 
beiden Störungen überwiegt, danach richtet sich einmal die Schwere 
des Krankheitsbildes und andererseits die Sicherheit der klinischen 
Diagnose. Denn so nahe an und für sich beide Vorgänge mit¬ 
einander verbunden sind, so sind sie doch bei der Pericarditis 
adhäsiva nicht immer im gleichen Maße gestört. Das bekannteste 
und augenfälligste klinische Symptom der Erkrankung, die systo¬ 
lische Einziehung an der Herzspitze hat, um ein Beispiel zu nennen, 
zwar eine erhebliche Störung der normalen Lokomotion, aber eine 
noch gut erhaltene Kontraktionsfähigkeit des Herzens zur Voraus¬ 
setzung. Die Prognose des Leidens hängt natürlich lediglich davon 
ab, wie weit die Kontraktionsfähigkeit gestört ist. Denn die Be¬ 
deutung und Gefahr der adhäsiven Perikarditis liegt nicht sowohl 
in der abnormen oder fehlenden Verschiebung des Herzens als 
Ganzem, als vielmehr in der gleichzeitigen Behinderung der Herz¬ 
kraft. Aber die Störungen der Lokomotion führen zu charakte¬ 
ristischeren Erscheinungen, und sind insofern die diagnostisch 
wichtigeren a ). 

Nach Riegel 8 ) lassen sich die resultierenden Krankheitsbilder in 
zwei Gruppen trennen. Er unterscheidet, abgesehen von den symptom- 
los verlaufenden und daher der Diagnose unzugänglichen Fällen, zwischen 
solchen, die nur allgemeine Funktionsstörungen aufweisen, und, solchen 
mit bestimmten physikalischen Erscheinungen. Die ersteren Fälle sind 
keineswegs immer die leichteren. Bei ihnen handelt ob sich eben aus¬ 
schließlich oder vorwiegend um eine Störung der Kontraktionsfähigkeit, 
meist wohl bedingt durch gleichzeitige Erkrankung des Herzmuskels, 
während eine klinisch erkennbare Schädigung der normalen Lokomotion 
nicht besteht oder, infolge der Schwäche der Herztätigkeit nicht mehr 
zum Ausdruck kommen kann (Romberg) 1 2 3 4 ). Wenn man in solchen 
Fällen das Vorliegen von Pericarditis adhäsiva überhaupt in Erwägung 
zieht, so geschieht es meist deshalb, weil man sonst für die Schwere 
der Erscheinungen eine andere plausible Erklärung nicht hat. Die Dia¬ 
gnose wird aber klinisch wohl immer nur mit Wahrscheinlichkeit zu 
stellen sein, und auch das nur, falls die Anamnese sichere Anhaltspunkte 


1) Knßmaul, Berliner klin. Wochenschr. 1873 p. 433, 445, 461. 

2) Über die normale Lokomotion des Herzens s. Riegel 1. c. und A. Keith, 
The evolution and action of certain muscular structures of the heart. Hunteriau 
Lectures. Lancet 1904, I p. 555 (cit. nach Wenckebach 1. c.). 

3) Riegel, 1. c. 

4) Romberg, Ebstein-Schwalbe’s Handbuch der prakt. Med. 1899. 
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in dieser Richtung gibt; denn die klinischen Ersoheinnngen sind lediglich 
die der Herzinsafficienz, wie sie duroh die verschiedenartigsten Affek- 
tionen des Herzens hervorgerufen werden können: Herzklopfen, Dyspnoe, 
Cyanose, Ödeme, kleiner beschlennigter oft nnregelmäßiger Puls und, 
worauf Wenckebach 1 ) hinweist „die übermäßig große Schwellung der 
Leber“. Wie weit hier die röntgenologische Untersuchung die Diagnose 
fordern kann, durch den Nachweis klinisch sonst nicht erkennbarer 
Lohomotionsstövung soll unten gezeigt werden. 

Aber auch in der zweiten Gruppe, mit bestimmten physikalischen 
Erscheinungen, werden die Fälle, in denen es gelingt, sofort aus dem 
objektiven klinischen Befunde mit Sicherheit die Perikardialverwachsung 
zu erschließen, immerhin selten sein. Das Wort Laennec’s 2 ): H est 
peu de maladies plus difficiles & reconnaitre que la pöricardite, et dont 
les symptömes soient plus variables“ gilt auch heute noch in Sonderheit 
von der Pericarditis adhäsiva. Denn kaum eins der zahlreichen dabei 
zu beobachtenden klinischen Symptome ist unbedingt und ausschließlich 
für diese Erkrankung charakteristisch und ist mit Regelmäßigkeit za 
beobachten. Nur der systolischen Einziehung in d$r Herzgegend, be¬ 
sonders der Spitze, falls sie sich nicht nur auf Interkostalräume sondern 
auch auf die Rippen selbst und auf größere Ausdehnung hin erstreckt, 
wird von alters her ein besonderer diagnostischer Wert beigemessen. 
Aber derartige Fälle, die dies Symptom in unzweideutiger Weise zeigen, 
sind verhältnismäßig selten; unter den 17 von uns beobachtenden Patienten 
(s. u.), die sicher Pericarditis exsudativa überstanden hatten, fand es 
sich einwandfrei nur zweimal. Meist wird nur eine genaue Bewertung 
der einzelnen Symptome und ihrer Entstehungsmöglichkeiten, sowie das 
gleichzeitige Yorliegen mehrerer an sich nur bedingt charakteristischer 
Erscheinungen die Diagnose ermöglichen. Auch für diese Fälle ist es 
erwünscht, ein weiteres sicheres Diagnostikum zu gewinnen, — am 
nächsten würde es liegen, durch den sicheren Nachweis von durch die 
Verwachsungen bedingten Lokomotionsstörungen. 

Rein klinischer mehr oder weniger wertvoller Einzelsymptome ist 
im Laufe der Zeit an der Hand einer umfangreichen Kasuistik eine 
recht große Anzahl bekannt geworden. Eine kritische Würdigung aller 
dieser Einzelheiten, ihrer Entstehungsbedingungen und Kombinationsmög¬ 
lichkeiten, wie sie seit langer Zeit immer wieder Gegenstand der Dis¬ 
kussion gewesen ist, würde den Rahmen der vorliegenden Arbeit über¬ 
schreiten. Es sei in dieser Beziehung auf die teils kritischen, teils nur 
referierenden Arbeiten von Venus 3 ), Paschkis 4 5 ), W. Hoffmann 6 ) 
und auf die grundlegenden Publikationen von Riegel 6 ) undWencke- 


1) Wenckebach, 1. c. und Zeitschr. f. klin Med. Bd. 71. 

2) Laennec, Traite de l'auscultation mediate etc. II. Ed. Paris 1826. 

3) Venna, Centralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1908. 

4) Paschkis, Centralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. IL 

5) W. Hoffmann, Die klinischen Symptome der adhäsiven Perikarditis. 
Iuaug.-Dissert. Berlin 1905. 

6) I. c. 
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b a c h *) verwiesen, nnd nur kurz zusammengestellt, welche Erkennungs- 
möglichkeiten in dieser Beziehung die klinische Diagnostik an der Hand 
der alten Untersuchungsmethoden besitzt. 

Schon die Inspektion und Palpation der Herzgegend kann wesent¬ 
liche, vielleicht die wichtigsten Anhaltspunkte ergeben. Der Spitzenstoß 
kann, falls er überhaupt palpabel ist, seine normal vorhandene Dislozier- 
barkeit bei Lagewechsel des Patienten eingebüßt haben; ein Symptom, 
das besonders bei extraperikardialer Adhäsion an der Herzspitze zu be¬ 
obachten ist. Er kann auffallend schwach sein oder ganz fehlen, was 
besonders dann ins Gewicht fallen wird, wenn man auf Grund des 
übrigen Herzbefundes eine Verstärkung des lktus erwarten sollte 
(Tnczek 1 2 * )). Riegel 8 ) beobachtete in mehreren Fällen im Gegensatz 
zur Norm hochgradige exspiratorische Abschwächung des Spitzenstoßes, 
deren Grund in bandförmigen Adhäsionen zwischen Lunge und äußerer 
Herzbeutelfläche gelegen war, welche mit der inspiratorischen Erweite¬ 
rung der Lunge erschlafften, so daß das Herz der Brustwand sich mehr 
nähern konnte, exspiratorisch dagegen angespannt wurden nnd das Herz 
von der vorderen Thoraxfläche abzogen. Wichtiger aber, wie schon er¬ 
wähnt, ut es, wenn an Stelle des normalen systolischen Spitzenstoßes 
(nicht neben ihm) eine Einziehung zu beobachten ist, zumal wenn sich 
diese über einen größeren Abschnitt der Herzgegend erstreckt, und mit 
einem oft heftigen Vorschnellen der Thoraxwand in der Diastole alterniert 
(Friedreich) 4 5 ). 

Eine dem seitlichen und hinteren Zwerchfellansatz entsprechende systo¬ 
lische Einziehung der Interkostalräume und Rippen ist in der englischen 
Literatur als Broadbent’sches Symptom bekannt (cf. u. a. Lehmann 
und Schmoll 6 )); ein Vorgang, der natürlich eine absolute Fixierung des 
Herzens und Herzbeutels mit seiner Umgebung zur Voraussetzung hat, 
feste Verwachsungen mit dem hinteren Mediastinum, der vorderen Thorax¬ 
wand und dem Zwerchfell. Auf eine ebenfalls nur durch feste und all¬ 
seitige Verwachsung zu erklärende und daher, falls sie vorhanden ist, 
sehr charakteristische Störung des normalen Atmungsmechanismus hat 
Wenckebach 6 ) neuerdings aufmerksam gemacht: inspiratorische Ein¬ 
ziehung deB unteren Sternumteils und seiner Umgebung an Stelle der 
normalen Hebung dieser Abschnitte. 

Die Beobachtung des Arterien- und Venenpulses hat das inspira¬ 
torische Anschwellen der Jugularvenen (Kußmaul 7 )) und ihren „diastoli¬ 
schen Kollaps" (Friedreich 8 )), sowie den sog. Pulsus paradoxus als 
diagnostisch wertvoll kennen gelehrt. Vor allem das letztgenannte Phänomen, 


1) 1. c. 

2) Tuczek, Berliner klin. Wochenschr. 1877 Nr. 29. 

8) Riegel, Berliner klin. Wochenschr. 1877 Nr. 45. 

4) Friedreich, Virchow’s Arch. Bd 29 S. 296. 

5) Lehmann u. Schmoll, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen Bd. 9. 

6) Wenckebach, 1. c. 

7) Knßmaul, 1. c. 

8) Friedreich, 1. c. 
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von Kußmanl zuerst beschrieben, von Riegel 1 2 3 ), Sommerbrodt*) 
u. a. in seinem Wert bestritten, ist lange Zeit Gegenstand der Diskussion 
gewesen, bis es neuerdings durch Wenckebach 8 ) eine eingehende Be¬ 
arbeitung und kritische Würdigung erfuhr. 

Die Resultate der Perkussion und Auskultation des Herzens sind 
für die Diagnose der Perikardialverwachsungen meist weniger bedeutungs¬ 
voll. Zwar hat man dabei auch durch diese Methoden mit mehr oder weniger 
großer Regelmäßigkeit bestimmte Abweichungen vom normalen Verhalten 
aufgedeckt. Indessen kann die Deutung dieser Befunde meist nur eine 
so allgemeine Fassung haben, daß sie zwar im Anschluß an prägnante 
Phänomene eine schon wahrscheinliche Diagnose zu stützen vermögen, 
für sich allein aber dazu nicht entfernt ausreichen. Das gilt vor allem 
von dem Nachweis einer Vergrößerung des Herzens durch Dilatation 
und Hypertrophie und von der UnVerschieblichkeit der absoluten Hera- 
dämpfung bei In- und Exspirium, die lediglich eine Verwachsung der 
Lungenränder beweist, sowie von dem Nachweis eines eigentümlichen 
blasenden oder pfeifenden systolischen Geräusches, wie Betz (zit. nach 
Riegel 1. c.) es für charakteristisch bei Herzbeutelverwachsungen hielt, 
und auf das auch Rosenbach 4 ) besonderes Gewicht legt. R i e ß 5 ) hat 
in mehreren Publikationen auf das von ihm als bezeichnend angesehene 
Symptom der durch Magenkonsonanz metallisch klingenden Herztöne auf¬ 
merksam gemacht. Indessen haben Ebstein 6 ) und Leichtenstern 7 ) 
nachgewiesen, daß es auch ohne perikardiale Verwachsung auftreten kann 
und lediglich eine „innige Adpression“ zwischen Herz, Zwerchfell und 
Magen, und eine gewisse Spannung der Magenwände zur Vorausset¬ 
zung hat. 

* Friedreich 8 ) beobachtete ferner isochron mit dem diastolischen 
Rückfedern der Brustwand und, wie er annimmt, auch infolge davon, 
einen dumpfen, aber mit besonderer Akzentuation versehenen Ton, der 
dem normalen zweiten Herzton unmittelbar folgte, so daß dieser deutlich 
verdoppelt erschien. Umber 9 ) und Brauer 10 ), die diesen Ton auch 
nach der „Kardiolyse M (Brauer) noch wahrnahmen, widersprachen der 
Deutung Friedreichs; Brauer konnte sogar in einem Falle, bei 
welchem außerdem der erste und auch der zweite Herzton gespalten war, 
diesen Ton als fünften Herzton auskultieren. 

Von größerem diagnostischem Wert aber ist es, falls es durch die 


1) Riegel, Berliner kliu. Wochensehr. 1876 S. H69. 

2) Sommerbrodt, Berliner klin. Wochenschr. 1877 S. 615. 

3) Wenckebach, 1. c. 

4) Rosenbach, 1. c. 

5) Rieß, Berliner klin. Wochenschr.' 1878 Nr. 51, 1879 Nr. 23. — Deutsches 
Arch. f. klin. Med. XVI, 1889. 

6) Ebstein, Deutsches Arch. f. klin. Med. XXII. 

7) Leichtenstern, Deutsches Arch. f. klin. Med. XXI. 

8) Friedreich, 1. c. 

9) Umber, Deutsche Klinik am Eingang des XX. Jahrhunderts Bd. IV. 

10) Brauer, XXL Kongr. f. innere Med. 1904. 
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Perkussion gelingt, eine verminderte oder mangelnde Verschieblichkeit 
des Herzens (nicht der absoluten Herzdämpfung) bei Lagewechsel und 
bei Respiration aufzudecken. Denn gerade diese Störung der Herz* 
lokomotion muß, wie man annehmen kann, durch fast jede Form der 
Herzbeutelverwachsungen in mehr oder weniger ausgesprochenem Maße 
bervorgerufen werden können, viel häufiger und. leichter jedenfalls, als 
etwa die systolische Einziehung, die zum mindesten eine besondere Lokali¬ 
sation der Adhäsionen zur Voraussetzung hat. Indessen dürfte dieser 
Nachweis durch die Perkussion nicht häufig in einwandfreier Weise zu 
erbringen sein. Und vielleicht ist eB gerade auf die mangelnde Sicher¬ 
heit der Ergebnisse der Herzperkussion, vor allem in bezug auf die 
Lage der Herzspitze zurückzuführen, daß dem Symptom der verminderten 
Verschieblichkeit des Herzens bei Lagewechsel gemeinhin nur ein ge¬ 
ringerer Wert beigemessen wurde und daß immer noch ein verhältnis¬ 
mäßig großer Teil der Herzbeutelverwachsungen anscheinend ohne charak¬ 
teristische klinische Symptome verlief (cf. auch Umber 1. c.). 

Hier kann das Röntgenverfahren helfend eingreifen, das wesent¬ 
lich genauer über Lage, Größe und Bewegungen des Herzens und deren 
pathologische Veränderung orientiert, als die Perkussion. Aber auf¬ 
fallenderweise liegen eingehendere und an einem größeren Material ge¬ 
wonnene röntgenologische Untersuchungen in dieser Richtung bisher 
nicht vor. Natürlich hat man auch Fälle von adhäsiver Perikarditis 
röntgenologisch untersucht. Sieht man aber von den recht seltenen 
Fällen von Kalkablagerungen im Perikard ab, wie sie Simonds 1 ) zu¬ 
erst an der Leiche, Groedel 2 3 ), Schwarz 8 ) und Rieder 4 5 ) am 
Lebenden röntgenologisch nachgewiesen haben, so beziehen sich alle bis¬ 
her gewonnen Befunde, seien sie in kasuistischen Mitteilungen oder in 
zuBammenfassenden Darstellungen (Dietlen 8 ), Brauer 6 ), Groedel 7 ), 
Arnsberger 8 ) usw.) niedergelegt, auf Fälle, in denen es zu aus¬ 
gedehnten extraperikardialen Verwachsungen gekommen war, auf die Bog. 
Mediaatino-Perikarditis. Und in der Tat ist in bezug auf diese Fälle 
zum großen Nutzen für die klinische Diagnostik ein reiches Tatsachen¬ 
material bekannt geworden. Davon soll später die Rede sein. Auf die 
verminderte Beweglichkeit des Herzens aber wurde insofern weniger 
Wert gelegt, als man sich meist damit begnügte, sie an der respiratori¬ 
schen Verschiebung abzuschätzen. Fehlten also äußere Verwachsungen, 


1) Simmonds, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen Bd. 12. 

2) Groedel, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen Bd. 16. 

3) Schwarz, Die Röntgenuntersuchung des Herzens und der großen Ge¬ 
fäße. F. Deudicke, Leipzig u. Wien 1911. 

4) Rieder, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgeustrahlen Bd. 20. 

5) Dietlen, Rieder-Rosentbal, Lehrbuch der Röntgenkunde I. Joh. A. Barth, 
Leipzig 1913. 

6) Brauer, Lehmann’s med. Atlanten Bd. VII (Groedel). München 1901L 

7) Groedel, Die Röntgendiagnostik der Herz- und Gefäßerkrankungen. 
H. Meuser, Berlin 1912. 

8) Arnsberger, H., Die Röntgenuntersuchung d. Brustorgane. F.C.W. Vogel, 
Leipzig 1909. 
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80 war auch das Ergebnis der röntgenologischen Untersuchung meist 
von zweifelhaftem Wert. Die unkomplizierte Obliteratio pericardii, mag 
sie an sich auch noch so fest sein, ist nach Angabe aller Autoren rönt¬ 
genologisch nicht nachweisbar, oder nur er. aus den kleinen flatternden 
Pulsationen des Herzens und seiner am Schirm zu beobachtenden ge¬ 
ringeren respiratorischen Verschiebung zu erschließen (Dietlen) 1 2 ). 
Aber eine solche Beobachtung, so augenfällig sie sein kann, hat immer 
nur den Wert des momentanen subjektiven Eindrucks. Es gelingt nur 
schwer den Nachweis der respiratorischen Verschiebung des Herzens 
photographisch oder orthodiagraphisch zu führen, zumal wenn eine Be¬ 
hinderung der normalen Atmung besteht und der Patient nur kurz und 
stoßweiße inspiriert. Zudem ist es aber auch schon unter normalen Ver¬ 
hältnissen selbst für den geübten Untersucher nicht immer leicht, am 
Durchleuchtungsschirm sich von der inspiratorischen Abwärtsbewegung 
des Herzens fest zu überzeugen und, bei dem notorischen Ungeschick 
vieler Patienten eine ausgiebige Zwerchfellatmung ausznführen, mit Sicher¬ 
heit zu sagen, ob unter den mannigfachen Bewegungsvorgängen, die man 
inspiratorisch sieht — dem Heruntergehen des Zwerchfelles, der Ab¬ 
wärtsbewegung der Hippen, der Verkleinerung des Herzschattens — 
auch tatsächlich noch eine Abwärtsbewegung des Herzens erfolgt. Aber 
noch etwas spricht gegen die Verwendung der respiratorischen Ver¬ 
schiebung als ausschließlichen Kriteriums für eine vorhandene oder nicht 
vorhandene Fixierung des Herzens: es ist nicht die ausgiebigste Lage¬ 
veränderung, die das Herz unter normalen Verhältnissen erfahren kann. 
Die Bewegungen, die es bei Änderung der Körperhaltung, besonders 
beim Übergang vom Liegen zum Stehen ausführt, sind meist wesentlich 
größer — nach Moritz 3 * ) bis zu 4,5 cm. Eine Untersuchung in dieser 
Hichtung dürfte daher von vornherein mehr Erfolg versprechen, auch 
in Fällen, bei denen es sich nur um leichtere Veränderungen handelt 
Ihre Resultate sind zudem unschwer photographisch oder orthodiagraphisch 
zu fixieren. 

Ein derartiger Gang der Untersuchung ist aber bisher wenig üblich 
und wird nur neuerdings in der französischen Literatur empfohlen. 
V a q u e z und Bordet 8 ) haben die Anwendungsweise der einzelnen 
röntgenologischen Methoden und ihre Resultate bei Pericarditis adhäsiva 
zum Gegenstand einer eingehenden Darstellung gemacht, wohl der ein¬ 
gehendsten, die in bezug auf diesen Zustand überhaupt existiert. Sie 
empfehlen den Nachweis mangelnder Verschieblichkeit des Herzens nicht 
nur durch Schirmbeobachtung des AtmungsVorgangs zu führen, sondern 
durch orthodiagraphische Untersuchung, allerdings nioht des stehenden 
und liegenden Patienten, sondern nur bei aufrechter und seitlich ge¬ 
beugter Haltung. Aber auch dabei kommen sie zu recht bemerkens¬ 
werten Resultaten. Indessen, scheint es sich in ihrer Darstellung mehr 
um allerdings sehr logische und einleuchtende diagnostische Überlegungen 

1) D i e 11 e u, 1. c. 

2 ) Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 82, 1904. 

3) Vaquez u. Bordet, Arch. des Maladies du coeur etc. 6® Ann6e 1913, 

ferner Le C(eur et l’Aorte. Bailliöre et fils, Paris 1913. 
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m handeln, wie sich eine an dieser oder jener Stelle lokalisierte peri¬ 
kardiale Verwachsung wahrscheinlich dokumentieren wird, als' um tat¬ 
sächliche Beobachtungen. Denn derartig detaillierte und in allen Ein¬ 
zelheiten so unzweifelhafte Befunde *) dürften tatsächlich wohl kaum 
mit hinreichender Regelmäßigkeit zu erheben sein, von der Erschwerung 
der Untersuchung durch das so häufige gleichzeitige Bestehen ausgedehnter 
pleuritucher Schwarten gar nicht zu reden. 

Zudem scheint die Methodik, durch die V a q u e z und Bordet zu 
ihren Resultaten gelangen, nicht immer einwandfrei zu sein. Sie zeichnen 
bei der orthodiagraphischen Prüfung der seitlichen Verschieblichkeit des 
Herzens zunächst ein Orthodiagramm direkt auf die Brust des aufrecht 
stehenden Patienten. Dann lassen sie diesen eine Beugung nach rechts 
oder links ausführen und orthodiagraphieren in dieser Stellung zum 
2. Mal, wiederum direkt auf die Brust. Fallen die Punkte beider Ortho- 
diagramme nahe zusammen oder gar aufeinander, so ist die seitliche 
Verschieblichkeit vermindert oder aufgehoben, fallen sie weit auseinander, 
so ist sie noch vorhanden. Eine solche Anwendung der Orthodiagraphie 
aber birgt wesentliche Fehlerquellen in sich und scheint mehr geeignet 
zu sein, die Methode als solche zu diskreditieren, als ihre Resultate 
glaubhaft zu machen (cf. z. B. Fig. 99, p. 149). Es ist bekannt 
(Moritz, Deutsch. Arch. LXXXI, p. 21), daß beim Orthodiagraphieren 
direkt auf die Brust schon eine leichte gleichzeitige Drehung des 
Patienten um seine Längsachse „die Projektionsfläche gegen das Organ 
verschiebt, was zu Verzerrungen fuhren muß“. Zu noch größeren 
Täuschungen aber kann dies führen, wenn es sich um den Vergleich 
von 2 in verschiedener Stellung des Patienten auf die Brust gezeichneten 
Ortbodiagrammen handelt. 

Diese wesentliche Fehlerquelle aber kommt von vornherein viel 
weniger in Betracht, wenn man die aufrechte und horizontale Körper¬ 
haltung zum Ausgang der Untersuchung macht. Allerdings ist dann 
das Verfahren etwas umständlicher, denn man wird sich auch hier 
wegen der Verschiebung der Haut über dem knöchernen Thorax nicht 
mit zwei einfachen direkt auf die Brust gezeichneten Orthodiagrammen 
begnügen dürfen. 

Ich habe mich auf Veranlassung von Herrn Prof. Moritz seit 
längerer Zeit mit derartigen Untersuchungen befaßt. Dabei kam 
es. mir aber nicht darauf an, lediglich bei ausgesprochener Peri- 

1) z. B. S. 158/59; 1. Adherences de la base dn cceur . . . c) Diminution ou 
abolition des deplacements respiratoires du coeur dans le tiers superieur de sa 
projection. — Pendant l’inspiration profonde, par exemple, le contour -superieur du 
coeur demenre immobile, alors que, vers la pointe, l’ombre de l’organe s’allonge 
et par consequent s’abaisse. 

2. Adherences de la pointe: . . . b) Inmiobilite de la pointe . . . L’immo- 
bilitd de la pointe est absolue dans le sens lateral et ä peil prfes complete 
dans le sens vertical. Pour affirmer que des adherences sont localisees uniquement 
ä la pointe, il faut constater la persistance des deplacements du bord gauche, 
* l’exclusion de la pointe. 
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carditis adhaesiva den Nachweis mangelnder Verschieblichkeit des 
Herzens zu fuhren, sondern ich ging, ohne Rücksicht darauf zu 
nehmen, ob man von vornherein berechtigt war, Verwachsungen 
anzunehmen oder nicht, von der Fragestellung aus: Wie verhält 
es sich mit der Verschieblichkeit des Herzens in Fällen, die sicher 
eine Perikarditis überstanden haben? Ist sie beeinträchtigt oder 
aufgehoben? Wie häufig und in welchem Maße ist dies der Fall? 
Eine solche Fragestellung erschien mir deshalb wesentlicher zu 
sein, weil es vielleicht gelingen konnte, ein sicheres Merkmal für 
das Vorhandensein lediglich intraperikardialer Verwachsungen zu 
gewinnen. Und in der Tat bot, wie sich zeigen wird, ein Teil der 
Untersuchten sonst weder klinisch noch röntgenologisch sichere 
Anzeichen bestehender Perikardadhäsionen. Geprüft wurde fast 
ausschließlich die Lage des Herzens bei aufrechter und bei liegender 
Stellung des Patienten. Die Gründe dafür sind bereits erwähnt 
Einmal ist das Herabsinken des Herzens beim Übergang vom Liegen 
zum Stehen die ausgiebigste und augenfälligste Veränderung der 
Herzlage, und ferner ist der einwandfreie Nachweis seitlicher Ver¬ 
schiebung des Herzens für Patienten und Untersucher weniger 
leicht zu führen. Das respiratorische Herabrücken des Herzens 
aber schien als Ausgangspunkt für die Untersuchung ebenfalls 
weniger geeignet zu sein, schon weil man dabei zu sehr auf die 
Mithilfe des Patienten angewiesen ist. 

Als Methode wurde das orthodiagraphische Verfahren angewandt, 
wie es seinerzeit Moritz 1 ) bei der Prüfung der Lageveränderungen 
des normalen Herzens angegeben hat. Es wurden also zunächst bei dem 
auf dem Moritz'sehen Horizontalorthodiagraphen liegenden Patienten 
die Interkostal räume in ihrem dem Sternum * zunächst gelegenen Teil 
sorgfältig abgetastet und mit Blaustift auf die Brust gezeichnet. Dann 
wurde, ohne die Stellung zu verändern, ein erstes Orthodiagramm auf¬ 
genommen, und zwar auf eine vom Körper unabhängige Horizontalebene. 
Darin wurden in bekannter Weise außer den Konturen des Herzens 
(in Exspirium und Diastole) noch eingezeichnet die Mittellinie des Körpers, 
der untere Rand der Clavikeln, die äußere Thoraxwand, wo die um¬ 
biegenden Rippen eine deutlich erkennbare 8chattenlinie hervorrufen, 
sowie der Stand des Zwerchfells im Exspirium bei ruhiger Atmung und 
bei forziertem In- und Exspirium. Unmittelbar danach wurde ein zweites 
Orthodiagramm gezeichnet; diesmal direkt auf die Brust des Patienten. 
Dies zweite Orthodiagramm wurde dann, ebenso wie die aufgezeichneten 
Interkostalräume, auf eine horizontal aufgelegte Glasplatte übertragen und 
von dieser, nachdem durch Auflegen der zuerst gewonnenen Zeichnung 
die beiden Herzfiguren zur Deckung gebracht waren, die Interkostal* 


1) Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 81 u. 82. 
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räume in das erste Orthodiagramra übernommen. (Warum es zweck¬ 
mäßig ist, ein solches etwas umständliches Verfahren zu wählen und sich 
nicht nur mit einem direkt auf die Brust gezeichneten Orthodiagramra 
zu begnügen, hat Moritz 1 ) dargelegt.) 

In genau derselben Weise wurde dann bei aufrechter Körperhaltung 
des Patienten am G ro e d el’ sehen Orthodiagraphen untersucht. Dazu 
mußten natürlich die Interkostalräume in dieser Stellung neu aufgezeichnet 
werden, um der durch die Verschiebung der Haut über dem knöchernen 
Thorax erwachsenden Fehlerquelle zu entgehen. Aus dem Vergleiche 
der beiden so gewonnenen Endzeichnungen (Orthodiagramm -f- Thorax¬ 
topographie) ergibt sich dann die eingetretene Änderung der Herzlage. 
Die Zeichnungen werden zu diesem Zweck so aufeinandergelegt, daß die 
Mittellinien und die Interkostalräume sich decken. Es gelingt allerdings 
meist nicht, die letzteren vollständig zur Deckung zu bringen; das ist 
schon wegen der verschiedenen Neigung des Thorax im Stehen und Liegen 
unmöglich. Aber die sternalen Enden der Interkostalräume stimmen doch 
fast absolut überein, und im übrigen wählt man eine Mittelstellung, in 
der sich die vorhandenen Differenzen nach oben und unten ausgleichen 
(Fig. 1). 

Fig. 1. Nr. 7. Ne de 11 (Hyperacidität). 

• •• Orthodiagramm im Liegen. + + + Orthodiagramm im Stehen. 



Der Eiuwand, daß damit ein weitgehend subjektives Moment 
in die Methode hineingetragen werde, ist nicht absolut von der 
Hand zu weisen. Aber es handelt sich dabei schlimmstenfalls um 
wenige Millimeter, die das Resultat im Prinzip nicht beeinträch- 

1) Moritz, 1. c. 
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'tigen können. Denn unter normalen Verhältnissen rückt das Herz 
im Stehen um mehrere Zentimeter herab; nach den Angaben von 
Moritz 1 ) durchschnittlich um 3 cm, zwischen 2,0 -f- 4,5 cm. M o r i tz 
maß die Ortsveränderung an der Herzbasis links, also an der Ge- 
faßwurzel. Für die vorliegenden Untersuchungen schien es mir 
aber zweckmäßiger zu sein, nicht nur an dieser einen Stelle, sondern 
noch an drei anderen Punkten zu messen: An der Herzbasis rechts 
(Vorhof—Cava—Winkel), ferner links unten am tiefsten Punkt der 
Herzsilhouette, und schließlich rechts unten am Übergang des 
rechten Herzrandes in den unteren. Es war ja möglich, daß das 
Herz durch einseitige Verwachsung etwa nur auf der einen Seite 
in seiner Lage festgehalten wurde, auf der anderen aber herab¬ 
rückte. Und da es nicht angängig ist, alle Originalorthodiagramme 
selbst zu reproduzieren, schien mir durch die Angabe der Diffe¬ 
renzen an diesen vier Punkten das Gesamtbild der Herzverschie¬ 
bung am besten wiedergegeben, zumal wenn dem die Masse des 
Herzens im Stehen und Liegen bei gefügt werden (Transversal¬ 
dimension, Längs- und Breitendurchmesser). Von der Ausmessung 
der Projektionsfläche des Herzens wurde abgesehen, da die Be¬ 
stimmung der Herzgröße, bzw. deren Veränderung im Stehen und 
Liegen bei den vorliegenden Untersuchungen weniger von Interesse 
sein dürfte. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich zunächst auf eine 
Anzahl (21) „normaler“ Fälle, d. h. solcher Patienten, die in bezug 
auf das Perikard als „normal“ gelten konnten, insofern als durch 
die Anamnese, die Art und den Verlauf der Krankheit, sowie durch 
'den momentanen Befund das Vorliegen von Perikardadhäsionen 
ausgeschlossen werden konnte. Dagegen wurden zum großen Teil 
solche Patienten gewählt, bei denen erhebliche Verwachsungen und 
Schrumpfungen der Pleuren Vorlagen. Von ihnen soll unten noch 
besonders die Rede sein. Vielleicht ist es aber diesem Umstande 
zuzuschreiben, daß die Durchschnittswerte der erfolgten Herzver¬ 
schiebung etwas niedriger sind, als den Befunden von Moritz 
entspricht. 

Tabelle I gibt unsere Befunde im einzelnen wieder. Sie zeigt, 
auch wenn man zunächst von den zahlenmäßigen Angaben absieht, 
daß bei allen Patienten Zwerchfell und Herz beim Übergang vom 
Liegen zum Stehen deutlich im Thorax herabgerückt sind. Die 
Herzspitze liegt im Orthodiagramm im Stehen um mindestens einen 


1) Moritz, 1. c. 
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ganzen Interkostalraum tiefer als im Liegen. Ausgemessen an den 
aufeinandergelegten Orthodiagrammen (s.«.), wobei, das sei noch' • 
mals ausdrücklich bemerkt, in praxi auf eine Millimetergenauigkeit 
kein Gewicht zu legen ist, kommt dies Tieferrücken an allen vier 
Meßstellen ziemlich gleichmäßig zum Ausdruck; am deutlichsten 
allerdings an der Herzspitze, die erfolgte Steilstellung des Herzens 
bezeichnend. Durchschnittlich sind es hier 3 cm, an den übrigen 
Punkten nur etwa 2 1 /, cm (rechts oben am Vorhof — Cava — Winkel 
2,4; links oben am Gefäßursprung 2,6; rechts unten 2,75 cm). Nur 
in einem Fall (4) war dies wenigstens an der oberen Herz¬ 
grenze und auch rechts unten weniger deutlich. Es handelte sich 
■dabei um einen älteren Mann, mit Emphysem und Arteriosklerose, 
bei dem das schon im Liegen sehr flache und tiefstehende Zwerch¬ 
fell nicht noch wesentlich tiefer rücken konnte, und auch der im 
Liegen schon langgestreckte und unnachgiebige „Gefäßstiel“ sich 
im Stehen nur noch um weniges verlängerte. Dagegen stellte sich 
das Herz selbst doch deutlich steiler; die Spitze rückte nm ca. 3 cm 
herab. 

Erwähnt sei noch, daß auch unsere Fälle durchgehends im 
Stehen eine kleinere Projektionsfläche des Herzens zeigten, als im 
Liegen (Moritz 1 ), Dietlen 2 )). Wenn auch die Herzsilhouette 
nicht in Quadratzentimetern ausgemessen wurde, so geht dies doch 
zur Genüge aus der Abnahme der Transversaldimension und der 
Herzbreite hervor, wogegen allerdings der Längsdurchmesser in 
•einigen, aber verhältnismäßig wenigen Fällen eine leichte Zunahme 
■aufwies. 

Wie ganz anders das Resultat unserer Untersuchungen bei 
den Patienten bzw. Rekonvaleszenten war, die vor kürzerer oder 
längerer Zeit Perikarditis, meist exsudativa, überstanden hatten, 
geht schon auf den ersten Blick aus Tabelle II hervor (s. vor allem 
Rubrik: Lage der Herzspitze). Von den 17 untersuchten Fällen 
zeigen nur 3 ein deutliches und allseitiges Herabrücken des Herzens 
im Stehen (Nr. 26, 28, 38); und bei einem von diesen 3 Fällen (26) 
«ind zudem noch die gefundenen Zahlenwerte so klein, wie sie sich 
bei den „normalen“ Fällen weder im ganzen noch an den einzelnen 
•entsprechenden Stellen finden. Bei voller Berücksichtigung der in 
der Methode begründeten Fehlerbreite wird man wohl auch hier 


1) Moritz, 1. c. 

2) Dietlen, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 
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Nr. 

Name, Alter, 
Geschlecht, klin. 
Diagnose der unter¬ 
suchten Person 

Median¬ 

abstand 

rechts 

Median¬ 

abstand 

liwlta 

Transversal¬ 

dimension 

1 

Herzlänge ! 

j i 

! i 

! 1 


Liegen 

Stehen j 

Liegen 

Stehen 

! " , 1. | 

Liegen StehenlLiegen Stehen 

1 1 i 

1 

v. d. Hagen, 17 J. f w. 
Chorea minor; Mitral¬ 
stenose 

1 

3,8 

3,8 

7,7 

6,3 

j 

1 

11,5 

10,1 , 

1 

i i 

, 13 t 0 

1 13 , 7 : 

2 

Hempelmann, 22 J., w. 
Hysterie 

3,8 ! 

3,2 

7,7 

6,8 

11,5 

10,0 ; 

! 13.7 

1 12,7 ; 

3 

Esser, 27 J., m. 

2,9 

3,1 

10,8 

9,0 

13,7 

12,1 j 

i 15,0 

, 14,0 

4 

Popp, 53 J., m. Emphy¬ 
sem, Arteriosklerose 

4,5 ! 

! 4,5 

8,9 

9,1 

13,4 

13,6 

1 15,0 

17,3 

6 

/ 

Hardt, 32 J., m. Tub. 
pulm. incip. 

4,3 

4,3 

9,1 

V 

13,4 

11,8 1 

14.1 

13,1 

6 

Biel, 29 J., m. Arthritis 
gonorrh. 

4,8 

4,1 

8,1 

7,4 

1 12,9 

1 

11,5 j 

1 

14,6 

14,5 

7 

Nedell, 25 J.,m. Hyper¬ 
acidität 

4,5 

3,6 

1 

9,0 

8,0 

I 13,5 

11,6 ! 

| 14.5 

1 

13.3 

8 

Beyer, 55 J., ra. Tub. 
pulm. progress. bes. r. 

3,6 

‘ 4,2 

10,0 

8,2 

13,6 

12.4 | 

' 13,7 

1 12.7 

9 

Esser, 46 J., m. Tub. 
pulm.: r. Schrumpfung 

6,5 

5,9 

1 

7,7 j 

7,1 

13,2 

13,0 : 

14,1 

' 14-6 

10 

Euler,R.Schrum¬ 
pfung nach Pleuritis exs. 

5,5 

1 

5,5 

7,9 

7,3 , 

13,4 

12,8 | 

1 

13,0 

: 12,7 ; 

11 

Martin, 22 J., m. Vor 
1 J. Empyemoperation 1. 

4,3 

3,9 

11,0 

9,3 

15,3 

13,2 1 

1 15,9 

14.7; 

12 

Wassenberg, 21 J., m. 
Vor 1 J. Empyemopera- 
tion 1. 

1 

4,8 1 

3,2 

7,8 

7,7 

12,6 

10,9 i 

i 

13,3 

1 

1 12.8 

13 

F u ß, 21 J. t w. Alte Pleu¬ 
ritis r. 

4 < 4 

3,7 

7,9 

6,4 

12,3 

10,1 

13,0 

13,3 

14 

Klein, 23 J, w. Mitral- 
insuff.-f-Stenose; Aorten- 
insuftieienz 

1 

4,7 

4,5 

10,5 

; 

9,8 

15,2 

14,3 

l 

1 16,0 

15.5 

15 

Busch, 39 J., m. Früher 
Pleuritis exs. r. 

4,6 

4,3 

! 

9,4 

7,9 

14,0 

i 

I 12.2 , 

14 > 2 

13,7 

16 

Halfen, 28 J., m. Früher 
Pleuritis e\s. 1. 

5,7 

5.0 

7,5 

' 

6,5 

13,2 

1 11,5 

f 

i 14,6 

! 13,7 

17 

Pötten. 54 .1., m. Vor 

8 4 J. Einpyemoperation 1. 

3,4 

3,3 

8,4 

8,0 

11,8 

11,3 

1 13,8 1 

1 12.4 

18 

S c h r u t e r, 24 J., w. Vor 
l ; a J. Enipyemopera- 
tmn r. 

4,5 

4,3 

8,3 

i 

* 7,8 

1 12,8 

12,1 ! 

f 

1 : 

12,4 1 

12,3 

19 

Brei ken, 22 J., w. Tub. 
pulm. progr. 

3.0 

2,2 

1 

! 8,2 

8,4 

•u 

j 

10,6 j 

1 1 

, 12,6 ■ 

12,8 

20 

Iline, 25 J., ui. Schrum¬ 
pfung 1. nach Pleuritis 

exs. 

5,2 

5,7 

! 

8,0 

7,3 

13,2 

13,0 

i 1 

14,3 : 

15.0 

21 

(_t u in m e r s b a c h, 19 J., m. 
Alte Pleuritis exs. r. 

5.0 

4,3 

1 

; 7,3 

1 

6,5 

12,3 

1 

! 11,3 . 

1 1 

i 1 

13,4 | 

13.1 
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belle I. 


Herzbreite 

Lage der Herzspitze 

Hern im Stehen tiefer 
gerückt 
(in cm) 

Differenz 
(Stehen—Lie¬ 
gen) im Stande 
der Zwerch¬ 
fellkappe 

Liegen 

Stehen 

Liegen 

Stehen 

rechts 

oben 

links 

oben 

rechts 

nnten 

links 

nnten 

rechts 

links 

9,9 

9,2 

5. L-B. 

6 . I.-R. 

? 

? 

2,5 

2,8 

4,0 

3,0 

10,2 

9,5 

5.1.-R. 

6 . I.-R. 

3,5 

4,0 

4,5 

2,8 

5,7 

4.5 

— 


6 . L-B. 

6 . I.-R. 
Unterh. d. 

4,0 

3,8 

4,5 

4,0 

4,0 

4/7 

13,2 

11,8 

7.R. 

7. I.-R. 

1,0 

1,0 

1,0 

3,0 

2,0 

2,5 

11,1 

11,0 

6 . R. 

• 7. R. 

2,0 

1,7 

4,0 

2,0 

4,0 

4,0 

10,1 

10,1 

6 . R. 

6 . I.-R. 

1,8 

1,2 

3,2 

2,6 

4,0 

3,0 

11,0 

11,2 

6 .R. 

7. R. 

Unterh. d. 

4,0 

2,0 

3,2 

3,5 

4,0 

4,0 

11,9 

11,7 

6 .1 -R. 

7 R 

Unterh. d. 

3,7 

3,2 

2,0 

2,8 

2,2 

3,0 

12,2 

12,1 

6 . L-R. 

7 R 

Unterh. d. 

2,0 

2,0 

2,2 

2,0 

2,5 

1,5 

12 £ 

11,4 

6 . I.-R. 

7. R. 

2,7 

3,5 

2,0 

3,5 

3,5 

3,2 

11,5 

11,4 

5. R. 

6 . I.-R. 

2,5 

2,5 

3,0 

2,5 

4,0 

? 

11,2 

10,0 

5. L-B. 

6 . I.-R. 

1,5 

2,4 

1,5 

2,0 

3,0 

1,8 

10,1 

8,8 

5.1.-R. 

6 . I.-R. 

1,5 

2 »5 

2,0 

2,3 

3,0 

3,0 

12,7 

12,8 

6 .1.-R. 

7. I.-R. 

2,8 

1,7 

2,7 

! 3,6 

3,5 

3,0 

11,8 

11,3 

6 .R. 

7. R. 

1,5 

3,5 

1,7 

3,3 

2,5 

4,5 

11,1 

10,7 

6 . R. 

7. R. 

2,4 

2,0 

3,0 

3,0 

4,0 

? 

10,3 

11,3 

6 .1.-B. 

7. I.-R. 

4,8 

1 4,0 

4,5 

4,0 

6,0 

? 

11,3 

10,8 

6 . R. 

6 . R. 

2,3 

2,6 

2,3 

3,8 

? 

4,0 

11,0 

9,7 

5.1.-R. 

6 . I.-R. 

2,0 

3,3 

2,0 

i 3,0 

3,0 

? 

11,6 

11,3 

5.1.-R. 

i 6. I.-R. 

1,6 


2,6 

3,6 

2,5 

1,8 

10,1 

10,1 

i 

5.1.-R. 

1 6. I.-R. 

1,3 

2,8 

2,5 

1 

2,3 

1 

28 : 

2,0 

* 

j 

! 2,5 
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Ta- 


Nr. 

Name, Alter, Geschlecht, 
klinische Diagnose der 
untersuchten Person 

Median- 

abatand 

rechts 

Median¬ 

abstand 

links 

Transversal- 

dimension 

Herz- 



Liegen 

Io V 
Stehen 

I 

Liegen 

1 

i 

Stehen 

Liegen 

i 

jstehen 

Liegenj 

22 

Hoos; 13 J., m. Rekon- 
valescent v. Pericarditis 
exs., Pleuritis exs. sin. 

3,0 

1 

2,7 

8,6 

8,0 

11,6 

10,7 

i 

12,9 | 

23 

Kaisern, 16 J.,m. Rekon- 
valescent v. Pericarditis 
exs.,Polyarthr.,Pleuritis. 

Nedderhut,41 J.,m. Re- 
konvalesc. y. Pleuritis 
exs., Pericarditis exs., 
Polyarthr. 

4,7 

4,3 

l 

8.2 

7,0 

12,9 

11,3 

1 

13,5 

1 

r 24 

5,2 

4,9 

11,6 

9,7 

16,8 

14,6 

16,1 

! 

25 

Deitert, 63 J., w. Re- 
konvalesc. v. Polyarthr. 
rh., Pericard, exs., Pleu¬ 
ritis exs. dupl. 

3,5 

3,5 

10,0 

9,1 

i 

13,5 

12,6 

14,0 

1 

26 

Reichwein,26J.,m. Re- 
konval. y. Polyarthr. rh., 
Pericard, exs., Pleuritis. 

5,0 

4,9 

9,2 

7,8 

1 

14,2 

12,7 

15,5 

27 

B e r c h e m, 26 J., m. Re- 
konval. v. Polyarthr. rh., 
Pericard, exs., Pleuritis. 

5 > l 

4,8 

11,5 

12,0 

1 

| 

16,6 

16,8 

17,3 

28 

Fuchsius, 40 J., m. Vor 
Va J. Pericarditis sicca, 
Endocarditis. 

4,7 

5,6 

12,2 

11,6 

16,9 

17,2 

17,2 

29 

Jlilich, 16 J., w. Vor 
l /a J. Nephritis, Pericar¬ 
ditis exs., Pleuritis. 

4,5 

4,2 

9,3 

; 8,2 

1 

13,8 

12,4 

l 

14,8 

j 

30 

Pick, 12 J.. in. Vor 

3 Mon. Scarlatina, Poly¬ 
arthr., Pericarditis exs., 
Endocarditis. 

4,5 

3,5 

9,3 

' 9,3 

i 

13,8 

i 

12,8 

14,7 

! 

31 

Crem er s, 18 J., in. Vor 
l l / 2 J. Polyarthr., Peri¬ 
card. exs., Pleuritis, exs. 

5,0 

i 

| 

5,0 

10,4 

9,0 

1 

15,4 

14,0 

15,5 

32 

Pillous, 34 J.,m. Media- 
stiuo-Pericard, ad litis. 

4,5 

1 

4,8 

10,5 

9,3 

15,0 

14,1 

16,2 

33 

Kaiser J, 17 J.,m.Rekon- 
val. v. Polyarthr., Peri¬ 
card. exs., Pleuritis exs. 

4,9 j 

3,9 

8,4 

: 8,0 

13,3 

11,9 

12,9 

34 

Scheider, 16 J w. Herz- 
insuftic. Früher (’horea. 
Endo- u. Pericarditis i?) 

4,8 

i 

6,0 

11,4 

9,7 

16,2 

15,7 

17,4 

35 

Schweitzer, 17 J., m. 
Vor 5l \ J. Pericard, exs., 
Pleuritis exs. dupl. 

4,0 

y 

10,2 

8,7 

14,4 

? 

15,2 

36 

Battaille, 15 J., w. Vor 

1 1,1 2 J. Pericard, exs., 
Endocarditis. 

4,9 

4,4 

9,1 

7,4 

14,0 

11,8 

14,9 

37 

Ganglof i . 43 J., rn. Vor 
6 Mon. Pericard, exs., 
Pleuritis du]>l. 

4,5 | 

5-4 

11,7 

10,0 

i 

1 

16,2 

15,4 

17,5 

38 

Digitized by C"tOC 

Meuser , 32 J., m. Re- 
kouvalesc. v. Pericard, 
exs. (14 Tage fieberfrei). 

gle 

5.0 

1 

4 ’ 2 

8,7 , 8,2 

| . ‘ 4. 

i 

univer: 

13,7 

Original 

sITY OF 

12,4 

ffom 

: CALiF 

14,1 

ORNIA 
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belle II. 



Differenz 
(Stehen-Liegen) 
im Stande der 
Zwerchfell¬ 
kuppe 

rechts links 


11,8 8,9 9,2 6. R. 

11.8 10,6 9,7 6. E. 

15.5 12,7 11,7 5.I.-R. 

13,4 10,5 10,0 5.1.-R. 

14.2 10,6 10,3 6. R. 

17.1 12,6 11,1 5.I.-R. 

18.6 11,2 12,2 6. R. 

13.1 9,8 11,2 5.I.-R. 

13,4 12,1 10,6 6. R. 

14.7 11,5 11,5 5.I.-R. 

16.3 11,9 12,3 6.I.-R. 

11.7 10,5 10,2 6.I.-R. 

17,0 12,9 12,2 6.I.-R. 

14.9 12,4 ? 5.1.-R. 

13.4 9,6 9,8 5.I.-R. 

15.8 13,2 12,6 7. R. 

13,3 9,6 9,4 5. R. 

jO> gle 


6. R. 
6. R. 
5.I.-R. 

5.1. -R. 

Unterh. 
6. R. 

5.1. -R. 

6.1. -R. 

5.1. -R. 

6. R. 

5.1. -R. 

6.1. -R. 

5.1. -R. 

6.1. -R. 

5.1. -R. 

5.1. -R. 

7. R. 

5.1. -R. 
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eine Verminderung der Abwärtsbewegung des Herzens annehmen 
dürfen. 

Fig 2. Nr. 30. Pick. (Vor 3 Monaten Scariatina, Polyarthritis rhenmat, 
Pericarditis exsudat., Endocarditis mitral. 

#99 Orthodiagramm im Liegen. -f- + + Orthodiagramm im Stehen. 



In allen übrigen Fällen aber steht, von den kleineren Ver¬ 
schiebungen bei der zahlenmäßigen Ausmessung zunächst abgesehen, 
die Herzspitze in den Orthodiagrammen in demselben Interkostal- 
raum oder hinter derselben Rippe, im Stehen wie im Liegen. Natür¬ 
lich ist es nicht so, daß das Herz sich bei aufrechter Stellung des 
Patienten Punkt für Punkt genau so gegen die vordere Thorax¬ 
wand projizierte wie im Liegen. Das geht auch aus Figur 2 her¬ 
vor und ist schon deshalb nicht möglich, weil auch in allen diesen 
Fällen die Herzsilhouette sich im Stehen deutlich, meist sogar sehr 
erheblich und allseitig verkleinerte. Die einzelnen Punkte des 
Herzschattens wurden also im Stehen nicht an die gleiche Stelle, 
wohl aber in die gleiche oder annähernd gleiche Höhe der vorderen 
Thoraxwand projiziert. Nur darauf aber kam es uns bei unseren 
Untersuchungen an. Daß leichtere Verschiebungen sich auch in 
vertikaler Richtung bei den einzelnen Fällen bald an dieser bald an 
jener Stelle zeigten, geht ebenfalls aus den in Tabelle II verzeich¬ 
nten Abmessungen hervor; aber sie sind im Vergleich zu den 
„normalen“ Fällen nur gering und wenn, wie es auch bei diesen 
Fällen ist, die Herzprojektion im großen und ganzen in unver¬ 
änderter Höhe erfolgte, so ist es für unsere Fragestellung von 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über adhäsive Perikarditis usw. 


437 


sekundärem Interesse, ob an einzelnen Stellen dennoch eine Ver¬ 
schiebung stattfand. Verhältnismäßig am häufigsten und deut¬ 
lichsten ist dieses am rechten unteren Herzrand der Fall. Wohl 
•deshalb, weil hier, wo das Herz schon normaliter durch die V. cava 
inf. mit Zwerchfell und Leber fest verbunden ist, der Zug der Leber 
am stärksten angreift und, falls das Herz nicht allseitig und absolut 
•durch Verwachsungen fixiert wird, wohl auch noch am deutlichsten 
zum Ausdruck kommt (Fig. 3). Das trat auch an dem Verhalten 
des Zwerchfells zutage: Es rückte bei diesen Fällen rechts deutlich 

Fig. 3. Nr. 29. Jülich. (Vor */« Jahre Nephritis, Pericarditis exs., 
Pleuritis exs. dnpl. praecipue dextr.) 

• •• Orthodiagramm im Liegen. + + + Orthodiagramm im Stehen. 



mehr nach abwärts als links (cf. Tab. II). Daß im übrigen auch 
der Zwerchfellstand durch die Fixierung des Herzens beeinflußt 
wurde, bedarf kaum besonderer Erwähnung. In der Tabelle ist 
die Höhendifferenz nur im Stande der Zwerchfellmitte (im Stehen 
und Liegen, bei Exspirium und ruhiger Atmung) verzeichnet. Von 
einer genauen zahlenmäßigen Belegung des ganzen Zwerchfellver¬ 
laufs und seiner maximalen Exkursionsbreite wurde aus Gründen 
der Raumersparnis Abstand genommen. Die beigefügten Figuren 
mögen hinreichen, um zu zeigen, daß der Zwerchfellbogen beider 
Seiten im Stehen medianwärts ansteigt, seine Exkursionsbreite und 
die Differenz gegenüber seinem Verlauf im Liegen vermindernd. 
Man darf vermuten, daß in den zentralsten Partien, die sich im 
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Röntgenbild allerdings vom Herzschatten nicht differenzieren lassen, 
ein wesentlicher Unterschied des Zwerchfellstandes im Stehen und 
Liegen nicht mehr vorhanden war nnd auch bei In- und Exspirium 
nicht, mehr zutage trat. 

Es würde m. E. zu weit führen, wollte man aus dem jeweiligen 
Vergleich der beiden Orthodiagramme bzw. aus den leichten Höhen¬ 
differenzen, die sich bei im allgemeinen gleicher Lage des Herz¬ 
schattens an dieser oder jener Stelle ergaben, noch detaillierte 
Schlüsse auf den Sitz der Verwachsungen ziehen. Leichte Ver¬ 
schiebungen, falls sie nicht in den Fehlergrenzen der Methode be¬ 
gründet sind, schließen Verwachsungen an dieser Stelle keineswegs 
aus. Bei nahezu allen Untersuchten fand sich beispielsweise im 
Stehen eine Verschmälerung des Gefäßstiels und eine Medianver¬ 
schiebung des linken Herzrandes; auch in den Fällen, die eine 
Verschiebung in vertikaler Richtung vollständig vermissen ließen, 
und in denen, die bei der Durchleuchtung (s. u.) zudem noch aus¬ 
gedehnte extraperikardiale Verwachsungen aufwiesen. Und bei dem 
einzigen Fall (32), der klinisch (s. u.) das ausgesprochene Bild der 
Mediastino-Perikarditis, der „Einmauerung des Herzens“ bot, war 
ebenfalls ein deutliches, wenn auch nur geringes Tieferrücken des 
rechten unteren Herzrandes zu bemerken. Man wird also daraas 
nicht folgern dürfen, daß Verwachsungen an dieser Stelle fehlen, 
sondern wird annehmen müssen, daß sie im Laufe der Zeit durch 
häufige Dehnung gelockert worden sind. Es ist daher auch wohl 
kein Zufall, daß derartige Verschiebungen besonders häufig rechts 
unten stattfanden (Zug der Leber) sowie an dem die größten pul- 
satorischen Bewegungen ausführenden linken Herzrand. Ander* 
seits aber wird man wohl in den Fällen, welche die geringsten oder 
gar keine Verschiebungen bemerken ließen, besonders feste und 
ausgedehnte Fixierung annehmen oder, wie in Fall 29 (Fig. 3) wo 
allein die Herzspitze völlig unverrückt blieb, besonders feste Ver¬ 
wachsungen an dieser Stelle vermuten können, ohne sonstige lockere 
Adhäsionen auszuschließen. 

Die erwähnte Verkleinerung des Herzschattens im Stehen, die 
wir bei fast allen Patienten fanden, ist aber noch in anderer Be¬ 
ziehung interessant. Unter den Ursachen, welche normaliter diese 
Verkleinerung bewirken, führt Moritz (Deutsches Arch. f. klin. 
Med. 82), hauptsächlich die Anspannung des Herzbeutels und die 
dadurch bedingte Zug- und Druckwirkung auf das Herz an. Für 
Unsere Fälle kann dies Moment w’ohl nicht in Frage kommen; und 
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es folgt daraus, daß schon die anderen von Moritz angeführten 
Ursachen allein dazu ausreichen und daß ihnen wahrscheinlich die 
größere Bedeutung in diesem Sinne beizumessen ist; nämlich „der 
Anspannung und Verengerung der V. cava inf. (vielleicht auch der 
Cava sup.), der hydrostatischen Druckverminderung an der Ein¬ 
mündungsstelle der Cava inf. in den Vorhof“ sowie der im Stehen 
eintretenden Pulsbeschleunigung. Diese war in unseren Fällen 
(Rekonvaleszenten!) meist sehr beträchtlich. (Wir haben davon 
abgesehen, diesbezügliche Zahlen in die Tabelle aufzunebmen.) Mög¬ 
lich ist auch, daß zum Teil bei unserem Patienten gerade durch 
die Verwachsung des Herzbeutels eine weitere Verminderung des 
Blutzuflusses zum Herzen im Stehen bewirkt wurde, und somit 
eine geringere Füllung von Herz und . „Gefäßstiel“. Wir haben 
während der Untersuchung allerdings nicht nach Beweisen für 
diese Vermutung im einzelnen Falle gesucht. 

Daß die Herzfiguren bei der Untersuchung im Liegen fast 
durchweg größere Dimensionen aufweisen, als nach den Dietlen- 
schen Tabellen dem normalen Verhalten entspricht, sei nur neben¬ 
bei erwähnt Der Größe des Herzens wurde ein besonderer 
diagnostischer Wert auch bei Pericarditis adhaesiva beigemessen, 
ln unseren Fällen hatte indessen (s. u.) meist zugleich mit der Peri¬ 
karditis auch eine Endokarditis bestanden, so daß die Vergrößerung 
des Herzens aus dem vorhandenen Klappenvitium allein erklärt 
werden kann; und im übrigen wird man wohl nicht fehlgehen, 
wenn man eine gleichzeitige Erkrankung des Herzmuskels als Ur¬ 
sache der Dilatation substituiert. 

Nur auf einen Teilbefund bei unseren Untersuchungen sei noch 
besonders aufmerksam gemacht. Es hat sich gezeigt, daß in 
einigen Fällen (22, 23, 33) die Herzspitze im Stehen nicht nur an 
der gleichen Stelle geblieben war wie im Liegen, sondern sogar 
noch höher liegend gefunden wurde (Fig. 4). Eine Täuschung 
scheint mir bei der Beträchtlichkeit der Differenz ausgeschlossen 
zu sein. Möglich ist, daß man darin nur eine Teilerscheinung der 
allgemeinen Herzverkleinerung im Stehen zu erblicken hat; denn 
wie Fig. 4 zeigt, erfolgte dies Aufwärtsrücken der Herzspitze etwa 
in gleichem Maße, wie sich der übrige linke Herzrand einwärts 
bewegte. Möglich ist aber auch, daß in diesen Fällen besonders 
feste Verwachsungen an der Hinterfläche des Herzens bestanden, 
die es fest in seiner Lage hielten, so daß die im Stehen sich 
senkende vordere Thoraxwand vor dem Herzen herabglitt, der 
.Herzschatten aber somit gegen eine höher gelegene Stelle pro- 
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jiziert wurde. In der Tat schien die Durchleuchtung im ersten 
schrägen Durchmesser bei allen diesen Fällen diese Vermutung zu 
bestätigen. Davon soll später die Rede sein. 

Fig. 4. Nr. 33. Kaiser I. (Rekonvalescent nach Polyarthritis rhenm., 
Pericarditis exs., Pleuritis exs. dupl.) 

009 Orthodiagramin im Liegen. + + + Orthodiagramm im Stehen. 



Weitere Einzelheiten lassen sich, glaube ich, zunächst nicht 
aus unseren Befunden ableiten. Immerhin ist allein die Tatsache, 
daß von 17 Patienten, die vor kürzerer oder längerer Zeit Peri¬ 
karditis überstanden haben, nur drei ein deutliches und allge¬ 
meines Tieferrücken des Herzens beim Übergang vom Liegen zum 
Stehen zeigten, auffallend und bemerkenswert genug. Von dieseu 
drei Fällen war, wie erwähnt, die Abwärtsbewegung in einem (26) 
nur so gering gegenüber dem Normalen, daß auch hier wohl eine 
Behinderung angenommen werden darf. Zudem war in diesem wie 
auch in einem zweiten derartigen Fall (38) erst seit kurzem ein 
perikardiales Exsudat klinisch nicht mehr nachweisbar (s. u.), das 
Fieber erst ca. 14 Tage geschwunden. Möglich ist also, daß hier 
sich Verwachsungen noch nicht in solchem Maße und solcher Festig¬ 
keit gebildet hatten, daß sie das Herz fixieren konnten. In dem 
dritten Fall schließlich (28) hatte es sich nur um einen leichten 
Grad von Perikarditis gehandelt; nur wenige Tage war Reiben zu 
hören gewesen, ein flüssiges Exsudat hat wahrscheinlich nicht be¬ 
standen (s. u.). 

Daß es Verwachsungen irgendwelcher Art sind, die nach Ab- 
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lauf von Perikarditis das Herz tatsächlich fixieren, kann man wohl 
ohne weiteres annehmen. Die Momente, die eine Fixierung event. 
nur Vortäuschen könnten, kommen für unsere Fälle nicht in Frage. 
Denkbar wäre es, daß das starkgefüllte Abdomen eines fettleibigen 
Menschen mit straffen Bauchdecken, Zwerchfell und Herz auch im 
Stehen so hoch gedrängt halten könnten, daß eine Abwärts¬ 
bewegung nicht erkennbar wäre. Aber unsere Patienten waren 
durchweg schlanke, zum Teil sogar durch die überstandene Krank¬ 
heit abgemagerte Individuen. Ferner könnte nach Vaquez und 
Bordet 1 ) ein sehr großes hypertrophisches Herz an sich eine 
Fixierung Vortäuschen. Auch das trifft bei unseren Fällen nicht 
zu: die Herzen, die am wenigsten Verschiebung zeigten, waren 
meist nicht übermäßig groß (s. Tab. II); der Patient aber, dessen 
Herz die größten Dimensionen hatte, zeigte wenigstens an der 
Herzspitze die stärkste Abwärtsbewegung (28); und daß auch 
unter „normalen“ Verhältnissen ein großes Herz im Stehen deut¬ 
lich herabsinkt, mögen Fall 4 und 14 (Tab. I) beweisen. 

Es wäre indessen wesentlich zu entscheiden, welche von den 
möglichen Verwachsungen vornehmlich für die Fixierung des 
Herzens verantwortlich zu machen ist. In der Mehrzahl unserer 
Fälle hatte neben der Perikarditis zugleich eine einseitige oder 
doppelseitige Pleuritis bestanden, und deren Residuen waren auch 
vielfach noch in Gestalt von ausgedehnten pleuritischen Schwarten 
oder feineren extraperikardialen Adhäsionen klinisch oder röntgeno¬ 
logisch nachweisbar (s. u.). Um deren Einfluß auf die Beweglich¬ 
keit des Herzens nachzugeben, wurde eine größere Anzahl von 
Fällen untersucht, bei denen nach dem klinischen Befunde auf das 
Vorliegen ausgedehnter pleuritischer Verwachsungen geschlossen 
werden konnte, ohne daß Perikarditis bestanden hatte: Patienten 
mit vorgeschrittener Tuberkulose, mit Schrumpfung einer Seite 
nach Abheilung eines pleuritischen Exsudates und solche, die vor 
längerer Zeit eine Empyemoperation durchgemacht hatten. Die 
Resultate dieser Untersuchung sind in Tabelle III wiedergegeben. 

Daß eine starke pleuritische Schrumpfung, die eine ganze 
Tboraxseite zu verkleinern, die Wirbelsäule zu verbiegen und das 
Herz mit dem Mediastinum nach der Seite zu verlagern vermag, 
nicht ohne Einfluß auf die Verschiebungsmöglichkeit des Herzens 
auch in vertikaler Richtung sein würde, konnte von vornherein 
angenommen werden. Aber es ist fast erstaunlich, wie gering 


1) Vaquez u. Bordet, 1. c. 
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Tabelle III. 









1 

Differenz 



Lage der 
Herzspitze 

Herz im Steben 
tiefer gerückt 

(Liegen — 
Stehen) 
im Stande 

Nr. 

Klinische Diagnose 




yiu ctui» 


der Zwerch- 








fellkuppe 



Liegen 

Stehen 

rechts | 
oben 

links 

oben 

rechts 

unten 

links 

unten 

rechts 

- 

links 

1 

' | 

Tnb. pulm. progr. 
rechts und links | 

6. I.-R. 

unter¬ 

halb 

3,7 

3,2 

2,0 

2,8 

2,2 

' 

3,0 




7. R. 






' 

2 

Tnb. pulm., rechts 

6. „ 

T) 

2,0 

2,0 

2,2 

2,0 

2,5 

1 1,5 

3 

Schrumpfung 
rechts Schrumpfung* 

6. „ 

n 

V 

3,5 

2,0 

3,6 

3,5 

! 3,2 


nach Pleuritis exsndat. 






4 

vor 1 Jahr Empyem¬ 
operation links 
vor 1 Jahr Empyem¬ 

6. R. 

1 

5. I.-R. 

2,5 

2,5 

3,0 

2,5 

4,0 

y 

& 

5. I.-R. 

6. „ 

1,5 

2,4 

1,5 

2,0 

3,0 

1,8 


operation links 






6 

links Schrumpfung 
nach Pleuritis exsudat. 

6. R. 

7. R. 

2,4 

2,0 

3,0 

3,0 

4,0 

? 

7 

vor */* Jahren Empyem¬ 

6. I.-R. 

7. I.-R. 

4,8 

4,0 

4,5 

4,0 

6,0 

? 


operation links 









8 

vor V* J ft hr Empyem¬ 

6. R. 

0. R. 

2,3 

2,6 

2,3 

8,8 

? 

4,0 


operation rechts 









9 

Tub. pulm. progress. 

5. I.-R. 

6. I.-R. 

2,0 

3,3 

2,0 

3,0 

3,0 


10 

Schrumpfung links 
nach Pleuritis exsud. 

6. „ 

le. „ 

i 

1,6 

y 

2,6 

3,6 

2,5 

1,8 

11 

Schrumpfung rechts 
nach Pleurit» exsud. 

5. „ 

6 - » 

1,3 

2,8 

2,5 

1 

2,3 

2,0 

2,5 


dieser Einfluß meist ist (Fig. 5). Vielfach war er so gering, daß 
er zwar an der seitlichen Verziehung des Herzrandes erkennbar 
war, in bezug auf die vertikale Verschiebung im Stehen aber so 
gut wie gar nicht zutage trat (s. Fig. 5). Aber auch in Fällen, 
in denen das Herz stark nach der Seite gezogen war und in denen 
die betreffende Zwerchfellhälfte nur ein minimales Auf- und Ab¬ 
steigen ihrer Kuppe als Respirationsbewegung zeigte, ließ sich 
doch ein zwar nicht sehr starkes, aber wohl unzweifelhaftes Ab¬ 
wärtsrücken von Herz und Zwerchfell auch auf der erkrankten 
Seite erkennen (s. Fig. 6). Freilich war dann auf der gesunden 
Seite die Differenz gegenüber dem Liegen meist um so größer, 
wie ja auch die Respirationsbewegungen hier um so ausgiebiger 
zu sein pflegen, wodurch das Gesamtbild der Vertikal Verschiebung 
natürlich beeinflußt wird. Aber auf das Gesamtbild kommt es hier 
zunächst nicht so sehr an, als auf die Feststellung, daß regel- 
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Fig. 5. Nr. 17. Dotten. (Vor s / 4 Jahren Empyemoperation links). 

• •• Orthodiagramm im Liegen. +-[-+ Orthodiagramm im Stehen. 



Fig. 6. Nr. 10. Euler. (Pleuritische Schrumpfung R.) 

• •• Orthodiagramm im Liegen. + + + Orthodiagramm im Stehen. 

ME = Zwercbfellstand bei maximaler Exspiration. 

MJ = Zwerchfellstand bei maximaler Inspiration. 
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mäßig auch auf der erkrankten Seite ein deutliches Tieferrücken 
stattfand. Fälle, in denen eine doppelseitige pleuritische Schrum¬ 
pfung vorlag, ohne daß gleichzeitig Perikarditis bestanden hätte, 
waren mir nicht zur Verfügung. Aber man kann wohl annehmen, 
daß auch hier eine Fixierung des Herzens wie nach Perikarditis 
nicht zutage getreten wäre. Andererseits sind unter den Peri¬ 
karditisfällen solche (z. B. 30, s. Fig. 2), die nicht mit Pleuritis 
kompliziert waren, die aber doch eine absolute Fixierung des 
Herzens zeigten. In einem Falle (29, Fig. 3) war es sogar so, daß 
auf der Seite (r.), wo eine Pleuritis exsudativa bestanden hatte, 
ein leichtes Absinken des Herzrandes erfolgte, während auf der 
anderen (pleuragesunden) Seite (1.) die Herzspitze gerade fixiert 
war. Aus allem dem folgt, daß den seitlichen äußeren Ver¬ 
wachsungen des Herzbeutels ein ausschlaggebender Einfluß auf die 
Vertikal Verschiebung des Herzens nicht zugesprochen werden kann. 
Die Verwachsungsunterlage, ilas Lungengewebe, ist offenbar hier 
zu nachgiebig, die Verwachsungen selbst aber durch das ständige 
Zerren der Respirationsbewegung bis zu einem gewissen Grade 
gedehnt. 

Auch äußere Verwachsungen des Herzbeutels mit dem Zwerch¬ 
fell — falls solche isoliert Vorkommen — dürften kaum geeignet 
sein, die Abwärtsbewegung des Herzens zu hindern. Es bleibt 
also noch zu erörtern, wie es in dieser Beziehung mit den äußeren 
Verwachsungen des Herzbeutels nach hinten und vorn, speziell 
mit den letzteren, steht. Ob diese isoliert, ohne gleichzeitiges Be¬ 
stehen von Perikarditis und ohne Zusammenhang damit Vorkommen, 
mag dahingestellt bleiben. Die Verbindung des äußeren Herz¬ 
beutelblattes mit dem Sternum ist schon von Natur so innig, daß 
eine entzündliche Verstärkung derselben allein kaum imstande sein 
dürfte, wesentlich andere Verhältnisse in bezug auf die vertikale 
Verschieblichkeit des Herzens zu.schaffen, vorausgesetzt, daß das 
Herz selbst und der Herzbeutel im übrigen seine normale Beweg¬ 
lichkeit behält. Viel eher kann man annehmen, daß bei einfacher, 
nur einigermaßen fester Concretio pericardii cum corde die normale 
äußere Befestigung am Sternum schon hinreicht, um für sich allein 
und ohne entzündliche Verstärkung die Abwärtsbewegung des 
Herzens erheblich zu beeinträchtigen. Andererseits aber werden 
sich bei bestehender Perikarditis mit Vorliebe auch festere Ver¬ 
wachsungen mit dem Sternum einstellen. In der Tat konnten wir 
auf Grund der Durchleuchtung im frontalen Durchmesser bei fast 
allen unseren Fällen eine solche vermuten, auch wenn sonstige 
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äußere Verwachsungen sich nicht feststellen ließen. Aber derartige 
Fälle sind meines Erachtens nicht immer mit Sicherheit von denen 
mit einfacher aber fester Concretio pericardii cum corde zu trennen. 
Denn wer wird lediglich auf Grund der frontalen Durchleuchtung, 
falls es sich dabei nicht um einen ganz unzweifelhaften Befund 
bandelt, mit Sicherheit sagen können, daß hier auch pathologische 
äußere Verbindungen vorliegen ? Dazu sind schon die individuellen 
Schwankungen der normalen Befunde zu groß. Das ausschlag¬ 
gebende Moment für den Verlust der normalen Vertikalverschieb¬ 
lichkeit des Herzens nach Perikarditis dürfte nach alledem nicht 
in den äußeren, sondern in den inneren Verwachsungen des 
Herzbeutels zu erblicken sein. 

Dafür, daß bewegungshemmende Verwachsungen überhaupt be¬ 
stehen, bildet nach unseren Beobachtungen das vergleichende 
Orthodiagraphieren des liegenden und stehenden Patienten einen 
sehr empfindlichen Indikator. Sind aber solche einmal festgestellt, 
dann ist es eine Frage von sekundärer Bedeutung, ob es sich ledig¬ 
lich um innere Verwachsungen des Herzbeutels handelt, oder oh 
auch noch eine äußere, über das Normale hinausgehende Verbin¬ 
dung mit dem Sternum besteht. 

Das angegebene Verfahren ist allerdings etwas zeitraubend 
und verlangt vor allem ein sehr exaktes Arbeiten. Ich habe daher 
versucht, den Nachweis mangelnder Vertikalverschiebung des 
Herzens auch röntgenphotographisch zu führen. Und das gelingt 
auch. Der Patient wurde zu diesem Zweck zunächst mit dem 
Rücken horizontal auf die Platte gelegt. Dann wurden, um auch 
im Bereich der Rippenknorpel eine Orientierung zu ermöglichen, 
die Interkostalräume abgetastet und ihre Ränder mit weichem, 
sich gut anschmiegendem Bleidraht ausgelegt, dieser dann mit 
Heftpflaster befestigt. Die Röhre wurde in 1,50 m Entfernung 
über der Sternummitte in der Höhe des vierten Rippenansatzes 
eingestellt und schließlich die Aufnahme (ventro-dorsale Fernauf¬ 
nahme in Vio —2 /io Sek.) im Exspirium bei ruhiger Atmung ge¬ 
macht. Dies geschah, wie beim Orthodiagraphieren, um bei den 
Aufnahmen etwa aus der verschiedenen Tiefe der Inspiration er¬ 
wachsende Differenzen auszuschalten. Dann wurde mit genau 
gleicher Einstellung am Wen ckeb ach'sehen Statif eine ventro- 
dorsale Fernaufnahme des stehenden Patienten angeschlossen, 
wiederum im Exspirium bei ruhiger Atmung, nachdem zuvor die 
luterkostalräume in dieser Stellung von neuem mit Bleidralit 
markiert waren. Unter diesen Umständen kann man auf der 
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Platte dann die Stellung des Herzens zu den Interkostalräumen 
ablesen und bei beiden Aufnahmen vergleichen. Aber dies photo¬ 
graphische Verfahren hat einen wesentlichen Nachteil, weshalb 
hier auch von einer Reproduktion der Platten Abstand genommen 
wird: denselben Nachteil, den die Fernaufnahme auch sonst bei 
der Gnößenbestimmang des Herzens gegenüber der Orthodiagraphie 
hat: der wechselnd große Teil des Herzens, der im Bereich des 
Zwerchfellschattens liest, also zum mindesten die Herzspitze, grenzt 
sich auf der Platte meist nicht mit der nötigen Deutlichkeit ab. 
Auf diesen Teil aber kommt es auch hier vornehmlich an. Denn 
daß sich auch bei absoluter Fixierung des Herzens die Herz¬ 
schatten der beiden Platten nicht völlig decken, wurde oben er¬ 
wähnt. Der linke Herzrand speziell pflegt im Stehen deutlich 
medianwärts zu rücken: und es ist nicht leicht, eine ledigliche 
Medianverschiebung von einer normalen Median- und Abwärts¬ 
bewegung zu unterscheiden — falls man nicht auch die Herzspitze 
bzw. den unteren Herzrand deutlich sieht Es ist bekannt, wie 
viel besser beim Orthodiagraphieren. speziell am Horizontalortho- 
diagraphen. sich Herzspitze und rechter unterer Herzrand aus dem 
Zwerchfellschatten abheben. Auch bei stärkeren pleuroperikardialen 
Verwachsungen, aus deren Schattengewirr der Herzrand auf der 
Platte gar nicht zu erkennen war, ließ er sich orthodiagraphisch 
meist sehr gut begrenzen. Das liegt daran, daß man ihn beim 
Orthodiagraphieren zunächst von verschiedenen Seiten „tastend“ 
ableuchten kann, ehe man seine zentrale Projektion genügend 
sicher erkennt und markiert. Daher dürfte das orthodiagraphische 
Verfahren auch hier vorzuziehen sein. 

Eventuell könnte man auch beide Verfahren kombinieren, in¬ 
dem man den im Zwerchfellschatten gelegenen Teil des Herzens 
zunächst orthodiagraphisch im Liegen bzw. im Stehen auf der 
Brust des Patienten markiert, die gefundenen Punkte mit kleinen 
Bleimarken bezeichnet und dann je eine Fernaufnahme anschließt. 

Einige kurze Notizen über den klinischen Befund und das Er¬ 
gebnis der Röntgenuntersuchung (Durchleuchtung event. Platte) 
mögen für das bisher Gesagte und manches noch folgende als Be¬ 
lege dienen. 

Nr. 22. Hoos, 13' 2 Jahre alt. Dezember 1912 bis Januar 1913 
Pleuritis es. sin., Pericarditis exs., seit Ende Januar 1913 fieberfrei. 
Untersucht am 8. Aliirz 1913. Befund: Leichtes Nachschleppen der 
linken Seite bei der Atmung. Lungengrenzen R. an normaler Stelle, 
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verschieblich; keine Dämpfung, ves. Atmen. Links hinten unten 3 Quer¬ 
finger breite Dämpfung, abgeschwächtes Atmen, Grenze nicht verschieblich. 
Cor: Iktus im 5. Interkostalraum synchron der Carotishebung, keine Ein¬ 
ziehung; Broadbent neg. Absolute Herzdämpfung wird inspiratorisch 
nicht kleiner. Herzmasse cf. Tabelle; bei Seitenlagerung keine deutliche 
Verschiebung der Dämpfung. Auskult.: Mitralinsufficienz. Puls regel¬ 
mäßig, 96, kein Puls, paradoxus. Ven. jugul. o. B., Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Links unten Lungen¬ 
feld diffus beschattet, Zwerchfell- und Herzkonturen darin nur schwach 
sichtbar. Im übrigen Herzrand glatt, keine pleuro-perikardialen Stränge. 
Inspiratorisch rückt das Zwerchfell rechts ausgiebig herab; links nur 
sben angedeutete Bewegung. Auch der Herzschatten zeigt zwar am 
„Gefaßstiel“ deutliche inspiratorische Verschmälerung, geht selbst aber 
nicht deutlich nach abwärts, auch rechts nicht. 

Erster schräger Durchmesser: retrokardialer und retrovasaler Raum 
-etwas dunkel, aber doch deutlich sichtbar, erweitert sich auch inspira¬ 
torisch ; kein sicher pathologischer Befund. 

Frontal: Retrosternaler Spalt nur oben sichtbar, wo er auch in¬ 
spiratorisch breiter wird. Normale Hebung des Sternums. 

Rösumö: Klinisch kein Zeichen von adhäsiver Perikarditis. Der 
Durchleuchtungsbefund wird als pleuritische Schwarte links ausreichend 
-erklärt. Auffallend immerhin die fehlende resp. Verschiebung auch des 
rechten Herzrandes und die Kürze des retrosternalen Raums. Beim 
Orthodiagraphieren im Stehen und Liegen bleibt das Herz absolut an 
der gleichen Stelle, wird aber im Stehen deutlich kleiner. Besonders 
der linke Herzrand erscheint dabei median verlagert; er verläuft auch an 
der Spitze ganz parallel dem linken Herzrand des Orthodiagramms im 
Liegen, so daß, wenn man beide Orthodiagramme entsprechend aufeinander 
legt, die kleinere Herzfigur (Stehen) wie ein Kern in der Schale der 
größeren Herzfigur (Liegen) erscheint. 

Nr. 23. Kaiser II, 15 Jahre alt. Seit Februar 1913 häufig rezidi¬ 
vierende Polyarthritis rheura. Juli 1913 dazu Endocarditis mitralis, 
Pericarditis exs., Pleuritis exs. dextra. Seit Ende Juli 1913 fieberfrei. 
Untersucht am 2. November 1913. Subjektiv wohl; arbeitet. Befund: 
Lungengrenzen an normaler Stelje, verschieblich; keine Dämpfung; über¬ 
all ves. Atmen, auch rechts hinten unten. Cor: Iktus im 5. Interkostal- 
raum schwach fühlbar, synchron der Carotishebung; keine Einziehung; 
Broadbent neg.; absolute Herzdämpfung wird inspiratorisch kleiner. 
Herzmasse cf. Tabelle. Bei Seitenlagerung deutliche Verschiebung der 
Dämpfung. Auskult.; Mitralinsufficienz (-[-Stenose?). Puls regelmäßig 
88; bei maximaler Inspiration Puls, paradoxus angedeutet. Ven. jugul. 
zeigen feinste uncharakteristische Undulationen. Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Großer rundlicher be¬ 
sonders links nicht ganz scharf begrenzter Herzschatten. Recht starke 
Hiluszeichnung, aber keine dem Herzrand aufsitzenden pleuro-perikardialen 
Stränge; Herz-Zwerchfellwinkel beiderseits deutlich. Inspiratorisch 
werden die Herzkonturen schärfer, auch jetzt keine Adhäsionen zu sehen. 
Dabei wird der „Gefäßstiel“ deutlich schmaler, aber das Herz rückt 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 29 
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nicht nennenswert tiefer. Die Zwerchfellbögen steigen seitlich und in 
der Mitte ausgiebig, dagegen median im Bereich des Herzschattens nur 
wenig herab; aber keine scharf abgesetzte Hemmung. Bei tiefster In¬ 
spiration leichte systolische Bewegung des im Herzschatten gelegenen 
linken Zwerchfellabschnitts zu sehen. 

Erster schräger Durchmesser: im retrokardialen Raum nichts Ab» 
normes; er wird inspiratorisch nur unten deutlich, oben aber weniger 
deutlich heller und breiter. 

Frontal: Retrosternaler Spalt schmal, wird inspiratorisch nicht 
breiter; Sternum wird dabei normal gehoben, zieht das Herz mit sich. 

Platte: etwas unscharfe Herzkonturen, keine pleuro-perikardialen 
Stränge. 

Resumd: Klinisch kein Zeichen von Pericarditis adhäs. Diese wird 
wahrscheinlich bei der Röntgendurchleuchtung durch die mangelnde 
respiratorische Verschiebung des Herzens und der medialen Zwercbtell- 
abschnitte, sowie durch die fehlende inspiratorische Erweiterung des 
retrosternalen Raums: Verwachsung mit der vorderen Brustwand. Beim 
Orthodiagraphieren im Stehen und Liegen nur minimales Tieferrückea 
des Vorhof-Cava-Winkels, sonst bleibt das Herz absolut an seinem Platz. 
Die Herzspitze und der untere Herzrand liegen sogar beim Orthodiagramm 
im Stehen etwas höher. 

Nr. 24. Nedderhut, 41 Jahre. Februar 1912 Angina, Tonsillar- 
absceß. März bis April 1912 Polyarthritis rheum., Pleuritis exs. dupL 
Pericarditis exs. Seit Mitte April 1912 fieberfrei; langsame Rekon- 
valescenz. Untersucht am 8. Februar 1913. Subjektiv: bei jeder kleinen 
Anstrengung Druck auf der Brust, Atemnot. Befund: Lungengrenzen 
an normaler Stelle, verschieblich (rechts besser als links), links hinten 
unten handbreite leichte Dämpfung, leiseres Atmen. Cor: lktus iin 
5. Interkostalraum bis in die vordere Mamillarlinie systolisch hebend zu 
fühlen; keine Einziehung ; Broadbent neg. Absolute Dämpfung respira¬ 
torisch kaum verschieblich. Herzmasse cf. Tabelle. Bei Seitenlagcrung 
kein deutliches Wandern der Dämpfung. Systolisches Geräusch. Puls 
regelmäßig 96, kein Puls, paradoxus; keine sichtbare Pulsation der 
Jugularvenen. Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Beide Lungenfel der 
unten diilus leicht getrübt. Herzrand im ganzen besonders links unten 
nicht scharf; aber keine gröbere Unregelmäßigkeit. Beide Zwerchfell¬ 
kuppen steigen inspiratorisch ausgiebig abwärts, auch im Bereich des 
Herzschattens, ohne Adhäsionen zu zeigen. Dagegen verschiebt sich das 
Herz inspiratorisch nur wenig und der bei ruhiger Atmung scharf sichtbare 
rechte Herzzwerchfellwinkel erscheint bei tiefster Inspiration ausgefüllt. 
Links bleibt er sichtbar. Auch der „Gefäßstiel“ wird inspiratorisch nicht 
schmaler, rückt nicht abwärts. Am linken unteren Herzrand strahlen¬ 
förmig sich in das Lungenfell ausbreitende feine Schatten. 

Erster schräger 1 Hirchmesser: retrokardialer und retrovasaler Raum o.B. 

Frontal: Retrosternaler Spalt sehr schmal, wird inspiratorisch nicht 
weiter; dabei normale Hebung des Sternums, der das Herz folgt. 

Platte : zeigt nicht nur links unten, sondern auch rechts zahlreiche 
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feine, sich vom Herzrand aus in den Lungenfeldern ausbreitende Schatten* 
züge. 

Resume: Klinisch kein sicheres Zeichen von Pericarditis adhäs. Die 
Unverschieblichkeit der absoluten und der tiefen Herzdämpfung bei Re¬ 
spiration bzw. Seitenlagerung findet als Residuum der ehemaligen doppel¬ 
seitigen Pleuritis exs. ausreichende Erklärung. Als pleuro-perikardiale 
Verwachsung zu deuten und ebenfalls durch die Pleuritis zu erklären 
sind die bei der Durchleuchtung und auf der Platte sichtbaren, vom 
Herzrand in die Lungenfelder ziehenden strangförmigen Schatten. Das 
Ergebnis der frontalen Durchleuchtung spricht für Verwachsung des 
Herzens mit der vorderen Brustwand. Beim Orthodiagraphieren im 
Stehen und Liegen findet sich das Herz — bei deutlicher Verkleinerung 
im Stehen — fast absolut an derselben Stelle, nur die Spitze reicht im 
Stehen etwas tiefer herab (Tabelle). 

Nr. 25. Deitert, 53 Jahre alt. Herbst 1911 Polyarthritis rheum., 
Pericarditis exs., Pleuritis exs. dupl. Sehr langsame Rekonvalescenz. 
Untersucht am 4. Januar 1913. Subjektiv: schon bei langsamem Gehen 
Atemnot, Druck auf der Brust. Befund: Beiderseits hinten unten inten¬ 
sive Dämpfung, leises, fast bronchiales Atmen. Beim Inspirium hebt sich 
nur die obere Thoraxpartie etwas, die ganze untere Hälfte, seitlich und 
vorn, wird dabei eher eingezogen (Wenckeba ch). Cor: Iktus, im 
5, Interkostalraum synchron der Carotishebung; keine Einziehung; Broad- 
bent neg. Herzmasse cf. Tabelle; absolute und tiefe Herzdärapfung 
bei Respiration bzw. Lagewechsel unverändert. Systolisches Geräusch. 
Puls 92, regelmäßig. Bei tiefster Inspiration fühlbarer Puls, paradoxus. 
Jugulares ohne sichtbare Pulsation. Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Diffuser Schatten in 
beiden unteren Lungenfeldern, aus dem sich der Herzrand und die 
Zwerchfellbögen nur schwach und unscharf abheben. Am oberen freieren 
Teil des Mittelschattens keine als Adhäsionen zu deutende Schatten. 
Inspiratorisch bleibt das ganze Bild fast unverändert: Die Zwerchfell¬ 
bögen steigen nicht nennenswert, das Herz gar nicht nach abwärts. 

Schräg und frontal: Retrokardialer Raum kaum, retrosternaler Raum 
gar nicht sichtbar, auch nicht bei tiefer Einatmung; dabei scheint eher 
der untere Teil des Sternums noch zurückzugehen. 

Resume: Das Herz ist offenbar von pleuro-perikardialen Schwarten 
rings umgeben. Beim Übergang vom Liegen zum Stehen sinkt das 
Zwerchfell beiderseits zwar seiilicli herab, bleibt aber median im Bereich 
des Herzschattens, wie auch das Herz selbst absolut an seinem Platz. 
Im Stehen wird das Herz wie auch der „Gefäßstiel“ schmaler; daher er¬ 
scheint auch der Gefäßursprung links oben ein wenig tiefer gelegen. 

Nr. 26. Reichwein, 25 Jahre. Dezember 1912 bis Januar 1913 
Polyarthritis rheum., Pericarditis exs., Pleuritis. Untersucht am 
7. Februar 1913. Genauere Notizen über den damaligen klinischen Be¬ 
fund und das Ergebnis der Durchleuchtung fehlen. Vermerkt nur, daß 
über den Lungen keine Dämpfung bestand, die Grenzen verschieblich 
waren. Am Cor systolisches Geräusch, Akzentuation des 2. Pulm.-Tons. 
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Ein bemerkenswerter positiver Befund für Pericarditis adhaes. ist also 
offenbar nicht erhoben worden. 

Der Vergleich der beiden Orthodiagramme im Stehen und Liegen 
zeigt, daß das Zwerchfell beiderseits im Stehen deutlich und in toto 
tiefer gerückt ist, auch medial im Bereich des Herzschattens. Das Herz 
projiziert sich im Stehen nicht genau auf die gleiche Stelle der vorderen 
Thoraxwand wie im Liegen: es ist deutlich kleiner; vor allem ist die 
linke Grenze medianwärts gerückt (cf. Tabelle), auch der „Gefäßstiel 4 
verschmälert. Aber eine Abwärtsbewegung ist eigentlich nur am rechten 
unteren Bande erkennbar, so daß auch hier auf eine Lokomotions¬ 
hemmung geschlossen werden kann. 

Nr. 27. Berchem, 26 Jahre alt. Oktober bis November 1912 
Polyarthritis rheum., Endokarditis, Pericarditis exs., Pleuritis exs. dupl. 
Untersucht am 12. Dezember 1912; seit ca. 14 Tagen fieberfrei. Sub¬ 
jektiv noch sehr matt; bei Bettruhe ohne Beschwerden, außer Bett Atem¬ 
not und Herzklopfen. Befund: beiderseits hinten unten fast handbreite 
Dämpfung, leises, fast bronchiales Atmen, Grenzen nicht verschieblich. 
Bei der kurzen beschleunigten Atmung (28 pro Min.) wird der Thorax 
im ganzen nur wenig erweitert; jedoch keine charakteristische Einziehung. 
Cor: systolischer Iktus im 5. Interkostalraum außerhalb der Mammillarlinie, 
keine Einziehung. Eine deutliche Änderung bei Respiration bzw. Seitenlage 
ist weder an der absoluten noch der tiefen Herzdämpfung zu bemerken. 
Herzmasse: cf. Tabelle. Lautes systolisches Geräusch. Puls klein, be¬ 
schleunigt 108; kein fühlbarer Puls, paradoxus. Jugulares ohne sicht¬ 
bare Pulsation. Leber, Milz o. B. 

Von eingehender Durchleuchtung wurde, um den Patienten zu 
schonen, abgesehen. Beim Orthodiagraphieren im Liegen und Stehen 
ist der untere Teil beider Lungenfelder diffus beschattet; indessen lassen 
sich Zwerchfellbögen und Herzgrenzen noch deutlich differenzieren. 
Eigentliche Adhäsionsstränge sind nicht zu sehen, die respiratorischen 
Bewegungen minimal. Der Vergleich der beiden Orthodiagramme zeigt, 
daß das Zwerchfell beiderseits zwar lateral und in der Mitte (cf. Tabelle), 
aber nicht medial, im Bereich des Herzschattens herabgesunken ist. Sein 
Verlauf beschreibt im Stehen beiderseits einen flachen, medianwärts an¬ 
steigenden Bogen. Am Herzen ist der „Gefäßstiel 4 im Stehen schmaler 
als im Liegen, dementsprechend sein Ursprung am Herzschatten etwas 
tiefer gelegen; das Herz selbst ist indessen nicht nennenswert in seiner Ge¬ 
stalt und Lage verändert, seine untere Begrenzung fast in gleicher Höhe 
wie im Liegen. 

Nr. 28. Fuchsins, 40 Jahre alt. April bis Mai 1913 Pericarditis 
sicca; Exsudat während der klinischen Beobachtung nicht nachgewiesen. 
Untersucht am 19. Juli 1913. Subjektiv wohl; tut Dienst als Feuer¬ 
wehrmann. Befund: Lungen o. B. Cor: Iktus im 5. Interkostalraum 
außerhalb der Mamillarlinie systolisch hebend, keine Einziehung. Absolute 
und tiefe Dämpfung bei Respiration bzw. Lagewechsel deutlich ver¬ 
schieblich. Puls 88, regelmäßig; kein Puls, paradoxus; an den Hals¬ 
venen nichts Besonderes zu sehen. Keine Stauungserscheinungen. Leber, 
Milz o. B. 
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Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Ergibt ebenfalls, außer 
der Größe defl Herzschattens, dessen Grenzen etwas „verwaschen“ sind, 
keinen abnormen Befund. Frontal durchleuchtet liegt das Herz der 
vorderen Thoraxwand breit an, ohne daß der nur oben sichtbare retrosternale 
Spalt inspiratorisch wesentlich länger würde. Der retrokajdiale Raum 
ist bei schräger Durchleuchtung nur in seinem unteren Teil deutlich er¬ 
kennbar (großer linker Vorhof), wird hier auch inspiratorisch breiter 
und durch Herabrücken des Zwerchfells länger. 

Der Vergleich der Orthodiagramme zeigt im Stehen eine deutliche 
Vergrößerung des Herzens bzw. seiner frontalen' Projektion (cf. Herz¬ 
masse). Das Herz ist dem normalen Verhalten ganz entsprechend steiler 
gestellt und unter Verschmälerung und Verlängerung des Gefäßschattens 
in toto ausgiebig tiefer gerückt, besonders mit seiner Spitze. Nennens¬ 
werte, die Lokomotion behindernde Residuen der Perikarditis mithin 
nicht anzunehmen. 

Nr. 29. Jülich, 16 Jahre alt (s. Fig. 3). Mai, Juni, Juli 1912 Angina, 
Nephritis acuta, Pleuritis exs. dupl., Pericarditis exs. Seit Ende Juli 
1912 fieberfrei. Untersucht am 31. Januar 1913. Subjektiv wohl; 
arbeitet. Befund: Lungengrenzen an normaler Stelle, beiderseits ver¬ 
schieblich. Rechts hinten unten leichte Dämpfung, etwas leiseres Atmen. 
Am Herzen die Erscheinungen von Mitralinsufficienz, aber kein Befund, 
der bestehende Perikardadhäsionen vermuten ließe. Puls regelmäßig 88, 
kein Puls, paradoxus. An den Halsvenen keine nennenswerte Pulsation. 

Durchleuchtung: Lungenfeld rechts unten oberhalb des Zwerchfells 
etwas weniger hell als links, Herzrand glatt, keine Adhäsionen. Herz¬ 
zwerchfellwinkel beiderseits auch bei tiefster Inspiration sichtbar. Bei 
schräger und frontaler Deuchleuchtung kein abnormer Befund. Inspira¬ 
torisch steigt das Zwerchfell beiderseits ausgiebig, ohne Unregelmäßig¬ 
keiten zu zeigen, abwärts; das rechte indessen mehr als das linke. Auch 
das Herz macht, deutlich allerdings nur rechts, eine leichte inspiratorische 
Abwärtsbewegung, wobei der „Gefäßstiel“ sich verschmälert. 

Auffallend ist das Ergebnis der Orthodiagramme im Stehen und 
Liegen: der rechte Zwerchfellbogen steht bei aufrechter Körperhaltung er¬ 
heblich, der linke nur wenig tiefer als im Liegen (cf. Tabelle). Auch das 
Herz hat offenbar beim Übergang vom Liegen zum Stehen eine Be¬ 
wegung nach rechts und unten ausgeführt: sein rechter unterer Rand steht 
wesentlich tiefer als im Liegen, und der ganze linke Herzrand ist um fast 
2 cm medianwärts gerückt; die Herzspitze dagegen hat ihre Lage im 
5. Interkostalraum absolut beibehalten. Der Gefäßansatz links oben ist in 
beiden Orthodiagrammen nicht deutlich abgesetzt (Mitralform), so daß eine 
Entscheidung darüber, ob hier neben der Medianwärts- auch eine Abwärts¬ 
bewegung stattgefunden hat, unmöglich ist. Der Vorhof-Cava-Winkel 
rechts wird entsprechend der Verschmälerung des „Gefäßstiels“ im Stehen 
etwas mehr medial gefunden als im Liegen, aber nicht tiefer. Im ganzen 
ist aus der eigenartigen, dem normalen Verhalten zuwiderlaufenden Herz- 
verBchiebung eine Behinderung der normalen Lokomotion unverkennbar. 

Nr. 30. Pick, 12 Jahre alt (s. Fig. 2). Mai bis Juni 1913 Scar- 
latina, Polyarthritis rheum., Pericarditis exs., Endocarditis mitralis. Fieber- 
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frei seit Anfang Juli 1913. Untersucht am 2. November 1913. Sub¬ 
jektiv wohl. Befund: Lungengrenzen an normaler Stelle, verschieblich; 
keine Dämpfung, ves. Atmen. Cor: Voussure. Iktus im 5. Interkostalraum 
hebend, synchron der Carotishebung; keine Einziehung. Broadbent neg. 
Absolute Herzdämpfung respiratorisch kaum verschieblich. Herzmasse 
cf. Tabelle; bei Seitenlagerung mäßige Verschiebung der Dämpfung. 
Auskult.: MitralinsufficienzStenose. Puls regelmäßig 80; kein Puls, 
paradoxus; Jugulares o. B.; Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Großes Herz, glatt 
konturiert, auch inspiratorisch; Mitralforra; links deutlicher Vorhofsbogen. 
Inspiratorisch zwar Verschmälerung, aber kein deutliches Herabrücken; 
rechts Herzzwerchfellwinkel nicht deutlich, dagegen links völlig frei. Zwerch¬ 
fell steigt beiderseits inspiratorisch seitlich und in der Mitte ausgiebig 
abwärts, dagegen medial nur sehr wenig: der Bogen bleibt glatt. Keine 
zackenförraigen Adhäsionen, kein systolisches Zucken des linken Zwerch¬ 
fells. Hilusschatten wohl verstärkt, aber keine perikarditischen Stränge, 

Erster schräger Durchmesser: retrokardialer Baum o. B-, wird in¬ 
spiratorisch deutlich weiter und heller. 

Frontal: Retrosternaler Spalt nur oben sichtbar, wird inspiratorisch 
nicht weiter; Sternum wird dabei normal gehoben, zieht das Herz mit sich. 

Platte: Ebenfalls keine Adhäsionsstränge sichtbar; Herzzwerchfell¬ 
winkel beiderseits frei. Linker oberer Herzrand verläuft auffallend gerade 
(was weder bei der Durchleuchtung noch im Orthodiagramm zutage trat); 
innerhalb dieser Grenze sieht man, etwa in daumenbreitem Abstand eine 
zweite Kontur verlaufen — offenbar die eigentliche Herzkontur, während 
die geradlinige Begrenzung dem ausgespannten, verdickten Perikard ent¬ 
spricht. 

Nr. 31. Cremers, 18 Jahre alt. November bis Dezember 1911 
Pericarditis exs., Pleuritis exs. sin. Seit Anfang Januar 1912 fieberfrei. 
Untersucht am 1. April 1913. Subjektiv wohl. Befund: Lungcn- 
grenzen an normaler Stelle, gut verschieblich, links hinten unten etwas 
weniger als rechts; daselbst leichte Dämpfung, etwas leiseres Atmen. 
Bei tiefer Inspiration schleppt die linke Seite etwas nach, auch wird 
der untere Teil des Sternums und die angrenzenden Thoraxpartien nicht 
in normaler Weise gehoben, sondern eher etwas eingezogen (Wencke- 
bach). Cor: Iktus im 5. Interkostalraum außerhalb der Mammillarlinie, 
schwach fühlbar, synchron der Carotishebung; keine Einziehung; Broadbent 
neg. Absolute Herzdäinpfung respiratorisch nicht kleiner werdend; nur 
geringe Verschiebung der Herzdäinpfung bei Seitenlagerung. Herzraasse 
cf. Tabelle. Systolisches Geräusch; Akzentuation des 2. Pulm.-Tons. 
Puls regelmäßig 88, kein Puls, paradoxus; keine sichtbaren Pulsationen 
der Jugulares. Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Links unten Lungenfeld 
diffus leicht getrübt; daselbst auch der Herzrand unscharf, aber keine 
sichtbaren Adhäsionen. Das Zwerchfell geht inspiratorisch gut und 
gleichmäßig abwärts, auch im Bereich des Herzschattens, links im ganzen 
etwas weniger als rechts. Der Herz- und Gefäßschatten werden in¬ 
spiratorisch deutlich schmaler, die Herz- und Zwerchfellwinkel bleiben frei. 
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Erster schräger Durchmesser: Der deutlich sichtbare retrokardiale 
Baum wird inspiratorisch nur in seinem unteren Teil deutlich heller und 
breiter. 

Frontal:' Auch der retrosternale Raum, an Bich kurz und schmal, 
wird inspiratorisch nicht heller. Der untere Teil des Sternums hebt 
sich dabei nicht, scheint eher eingezogen zu werden. 

Resumö: Klinisch weist der pathologische AtmungstypuB auf das 
Vorliegen ausgedehnter intra- und extraperikardialer Adhäsionen hin, 
während die mangelnde Verschieblichkeit der absoluten und relativen 
Herzdämpfung durch die Residuen der linksseitigen Pleuritis exs. aus¬ 
reichend erklärt werden. Die Durchleuchtung bestätigt den bei der In¬ 
spektion erhobenen Befund, zeigt außerdem Verwachsungen des Herzens 
an seiner Vorder- und Hinterfläche an. Auffallend ist, daß gerade in 
diesem Fall orthodiagraphisch ein allseitiges, allerdings dem normalen 
Verhalten gegenüber nur sehr geringes Herabrücken des Herzens ge¬ 
funden wird. 


Nr. 32. Pillous, 34 Jahre alt. Untersucht am 29. März 1913. 
Seit 5 Jahren Husten. Vor 1 Jahr wegen „Geschwüren“ auf der Brust 
operiert. Befund: Blaß; Ödeme an den Beinen. Temperatur normal. 
Narben mit eiternden Fisteln, wegen deren Patient zurzeit in chirurgi¬ 
scher Behandlung ist, über dem oberen Teil des Sternums, vorn rechts 
über der 6. Rippe, hinten rechts über der 9. Rippe. 

Pulmones: Grenzen gut vorschieblich, unten beiderseits keine 
Dämpfung, dagegen über der rechten Spitze Dämpfung, Bronchialatmen, 
aber kein Rasseln. Cor: Das ausgesprochene Bild der Mediastino-Peri- 
karditis: starke systolische Einziehung der ganzen Herzgegend links vom 
Sternum, auch der Rippen, am stärksten an der Herzspitze im 5. Inter¬ 
kostalraum außerhalb der Mammillarlinie. Kräftiges diastolisches Vor¬ 
schleudern. Lauter erster Ton, kein Geräusch, verdoppelter zweiter Ton. 
Puls regelmäßig 76; bei tiefem Atmen fühlbarer Puls, paradoxus. An 
den Jugulares keine sichtbare Pulsation. Leber 3 Querfinger unter dem 
rechten Rippenbogen palpabel, derb; Milz ebenfalls deutlich fühlbar; 
kein Ascites. Broadbent neg. 

Röntgendurchleuchtung: Frontal bzw. schräg ist der retro¬ 
kardiale und retrosternale Raum nicht sichtbar, auch nicht bei tiefem 
Inspirium. Dabei wird vielmehr der untere Teil des Sternums noch 
eingezogen (Wenckebach). 

Bei dorsoventraler Durchleuchtung ist der Herzrand beiderseits im 
ganzen verwaschen; links in der Hilusgegend erstrecken sich mehrere 
dichtere Stränge vom Herzrand in das Lungenfeld hinein, inspiratorisch 
besonders deutlich erkennbar. Die Herzzwerchfellwinkel sind scharf aus¬ 
gebildet. Bei tiefer Inspiration bewegen sich beide Zwerchfellbälften 
ausgiebig abwärts, lateral allerdings mehr als im Bereich des Herz¬ 
schattens ; systolisches Zucken des linken Zwerchfells. (Maximale Ex¬ 
kursion der Zwerchfell kuppe im Liegen rechts 5 1 /*, links G^cm!) 
Das Herz dagegen zeigt keine deutliche Abwärtsbewegung, nur der 
„Gefäßstiel - wird etwas schmaler, der linke Herzrand rückt etwas medial. 
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Orthodiagraphisch untersucht wird das Herz beide Male zwar Dicht 
völlig an dieselbe Stelle, aber doch im wesentlichen auf die gleiche Höhe 
der vorderen Thoraxwand projiziert. Nur der rechte untere Herzrand 
liegt im Stehen etwas tiefer. 

Nr. 33. Kaiser I, 17 Jahre alt (cf. Fig. 4). Herbst 1912 Poly¬ 
arthritis rheum., Endokarditis, Pericarditis exs., Pleuritis exs. dupl. 
Untersucht am 5. November 1913. Subjektiv wohl. Befund: Lungen- 
grenzen an normaler Stelle, verschieblich; rechts hinten unten etwas 
leiseres Atmen, leichte Dämpfung. Cor: Iktus im 5. Interkostalraum 
in der Maminillarlinie links deutlich fühlbar, systolisch hebend; keine 
Einziehung. Auch sonst kein Befund, der auf Perikardadhäsionen deutet, 
(ilitralinsufficienz Stenose), Puls regelmäßig 80, kein Puls, paradoxua. 
An den Halsvenen keine erkennbare Pulsation. Leber, Milz o. B, 

Röntgendurchleuchtung dors.-ventr.: Herzrand etwas un¬ 
scharf, aber keine erkennbare pleuro-perikardiale Verwachsung, auch 
nicht bei tiefster Inspiration. Bei dieser bewegt sich das Zwerchfell 
beiderseits median nur wenig, nach den Seiten aber mitzunehmender Stärke 
abwärts. Die Herzzwerchfellwinkel bleiben beiderseits sichtbar; kein 
systolisches Zucken des linken Zwerchfells. Am Herzen selbst ist eine 
inspiratorische Abwärtsbewegung nicht deutlich zu sehen, nur der r Gefäß- 
stiel u wird (bei Einstellung mit enger Blende) etwas schmaler. 

Erster schräger Durchmesser: Retrokardialer Raum zwar abgrenzbar, 
aber im ganzen undeutlich; auch inspiratorisch nicht an Deutlichkeit 
gewinnend. 

Frontal: Retrosternaler Spalt nicht sichtbar; inspiratorisch folgt der 
Herzschatten der (nur geringen) Hebung des Sternums. 

Das Orthodiagramm im Stehen zeigt den in allen Dimensionen etwas 
kleineren Herzschatten an die gleiche Stelle der vorderen Thoraxwaud 
projiziert wie im Liegen. Die Herzränder der entsprechend aufeinander- 
gelegten Orthodiagramme laufen fast völlig parallel, wie eine Schale um 
den Kern. 

Nr. 34. Scheyder, 15 Jahre alt. In den letzten Jahren wieder¬ 
holt Chorea ininor und „Herzleiden“, anscheinend Endo- und Perikarditis. 
Neuerdings wiederholt in klinischer Behandlung wegen Herzinsufficienz 
(Aorteninsufficienz, Mitralinsufficieuz -J- Stenose) mit häufig wieder¬ 
kehrenden Stauungsascites (nur einmal außerdem rechtsseitiger Hydro- 
thorax). Deshalb und weil bei der Atmung der untere Sternumteil nicht 
initgehoben, sondern eher eingezogen wird (W enckebach), Verdacht 
auf Peric. adhaes., der allerdings nicht durch sonstige klinisch eruierbare 
Symptome gestützt wird. 

Röntgendurchleuchtung: Sehr großes links wandständiges 
Herz, durch das der sonst sichtbare retrosternale und prävertebrale Raum 
breit ausgefüllt wird, ohne sich inspiratorisch zu erweitern. Linker Herz¬ 
rand glatt; rechts treten Herzrand und Zwerchfellbogen aus einem Gewirr 
feiner Schatten nur undeutlich hervor. Da Pat. nur sehr oberflächlich und 
schnell atmet, ist die Durchleuchtung im übrigen resultatlos. Auch die 
Platte gibt keinen weiteren Aufschluß. 
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Der Vergleich der Orthodiagramme zeigt auch in diesem Falle, daß 
das Herz beim Wechsel der Körperstellung seine Lage im Thorax fast 
völlig beibehält; nur der rechte untere Herzrand rückt dabei etwas tiefer, 
der linke obere etwas medianwärts, aber nicht abwärts. Die Spitze 
steht im gleichen (6.) Interkostalraum wie vorher. 

Nr. 35. Schweitzer, 17 Jahre alt. Seit Januar 1912 krank, mehr¬ 
fach in klinischer Behandlung wegen Polyserositis tub.: zuerst Pericarditis 
exs., Pleuritis exs. dupl., später Peritonitis exs. Untersucht am 19. De¬ 
zember 1913; zurzeit subjektiv ohne wesentliche Beschwerden in der 
Ruhe, bei Bewegungen jedoch sofort Dyspnoe. B efun d: Lungengrenzen 
beiderseits hinten unten kaum verschieblich, beiderseits Dämpfung, rechts 
intensiver und extensiver als links, leiseres Atmen. Bei tiefer Inspira¬ 
tion wird der an sich leicht eingezogene untere Sternumteil deutlich ein- 
gezogen (Wenckebach). Cor: schwacher systolischer Spitzenstoß, außer¬ 
halb der Mammillarlinie, keine Einziehung, Broadbent negativ. Herz¬ 
masse cf. Tabelle. Verschieblichkeit der absoluten und tiefen Herzdämpfung 
bei Respiration und Seitenlage nicht nachweisbar. Pulsus paradoxus, 
der sich, graphisch registriert, als sog. mechanischer Pulsus paradoxus 
erweist (cf. W e n c k e b a c h 1. c.): die größten Weilen fallen in die 
Atempause. Inspiratorisches Anschwellen der Jugulares. Leber überragt 
den rechten Rippenbogen um 4 Querfinger Breite, derb; Milz nicht 
palpabel. 

Röntgendurchleuchtung: Schräg und frontal ist von dem 
prävertebralen bzw. retrosternalen Raum nichts zu sehen, auch nicht bei 
tiefster Einatmung, wobei das untere Sternumende eingezogen wird. 
(Siehe oben.) 

Bei dorso-ventral er Durchleuchtung ist die untere Hälfte des rechten 
Lungenfeldes von einem dichten diffusen Schatten eingenommen, aus dem 
sich der rechte Herzrand und der Zwerchfellbogen kaum abheben; ein 
fast horizontal verlaufender, bei entsprechender Röhrenstellung scharf 
sich abgrenzender dichterer Schattenstreifen erw r eist sich als durch eine 
zwischen Ober- und Mittellappen gelegene interlobäre Schwarte bedingt. 
Inspiratorisch ist rechts weder eine Zwerchfell- noch eine Herzbewegung 
erkennbar. Links ist ebenfalls das Zwerchfell unscharf begrenzt, un¬ 
regelmäßig „zerknittert“ in seinem Verlauf, der phrenico-costale wie 
auch der phrenicocardiale Winkel ausgefüllt. Der linke Herzrand ist 
unscharf und hebt sich nur schlecht aus dem ihn umgebenden Gewirr 
streifiger Schatten ab, die sich zum Teil weit in das Lungenfeld er¬ 
strecken und ihn bei der Inspiration zu spitzen und bogenförmigen 
Zacken verziehen. Auch am linken Zwerchfell ist die Respirations¬ 
bewegung eigentlich nur an einem stärkeren Hervortreten unregel¬ 
mäßiger Zacken erkennbar, ein systolisches Zucken nicht zu sehen. 

Die Platte gibt keinen wesentlich neuen Aufschluß ; die bizarre 
Form des linken Herzrandes tritt bei der Aufnahme in Inspirationsstellung 
sehr deutlich zutage, die einzelnen Schattenzüge sind besser voneinander 
zu differenzieren. 

Auch hier wurde das Herz beim Orthodiagraphieren beide Male in 
gleiche Höhe projiziert; der Herzschatten ist im Stehen kleiner; vor- 
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nehmlich der linke Herzrand ist medianwärts gerückt, am meisten in der 
Gegend des linken Vorhofs bzw. des Gefäßursprungs. 

Am 20. Februar 1914 nochmalige Untersuchung; wesent¬ 
lich anderer Befund. Subjektiv zurzeit wohl, doch soll das Befinden 
wechseln. Leichte Cyanose. Deutliches Hervortreten der peripheren 
Venen, z. B. an Armen und Hals. Der untere Teil des Sternums hat 
sich weiter eingezogen, bildet geradezu eine Delle, deren tiefster Punkt 
am Ansatz des Proc. xipb. liegt. Bei tiefer Inspiration wird die Ein¬ 
senkung hier stärker; auch hinten seitlich zieht sich der 10. Interkostal¬ 
raum ein und zeigt leichte pulsatorische Bewegung (Broadbent). In der 
Herzgegend, ebenfalls inspiratorisch am deutlichsten, eine leichte diffuse 
Pulsation, am stärksten im 4. Interkostairaura außerhalb der Mammillar- 
linie, die mit der Carotishebung alterniert. Inspiratorisches Anschwellen 
der Halsvenen; sehr deutlicher Pulsus paradoxus. Sphygmo- und Kardio¬ 
gramm: Negativer Spitzenstoß, mechanischer Pulsus paradoxus, inspira¬ 
torisches Anschwellen der Halsvenen, diastolischer Kollaps (Friedreich). 
Töne: überall 2. stärker als erster, kein Geräusch, keine Spaltung. Herz¬ 
grenzen unverschieblich. Lungengrenze links hinten unten leicht ver¬ 
schieblich, rechts hinten unten zwei Querfinger höher stehend, unverschieb¬ 
lich, leiseres Atmen. 

Durchleuchtung: Retrosternaler Raum nicht sichtbar, inspira¬ 
torische Einziehung des unteren Sternumteils. Retrokardialer Raum 
unten und oben schwach erkennbar, inspiratorisch deutlicher werdend; 
mittlerer Teil von dichtem Schatten ausgefüllt. Dorso-ventral: rechtes 
unteres Lungenfeld, im ganzen gegen früher aufgehellt, mittlerer Teil des 
rechten Zwerchfellbogens deutlich sichtbar, lateraler und medialer Teil, wie 
auch der rechte Herzrand kaum erkennbar. Interlobäre Schwarte (siehe 
oben); keine respiratorische Bewegung von Zwerchfell und Herzrand. 
Linkes Lungenfeld ebenfalls aufgehellt; Zwerchfell und Herzrand zwar 
unscharf, aber deutlich sichtbar. Inspiratorisch rückt das Zwerchfell 
etwas herab, der linke Herzrand etwas medianwärts; beide zeigen deut¬ 
liche, plötzlich einsetzende Zackenbildung; der linke Herz-Zwerchfellwinkel 
bleibt ausgefüllt. 

Offenbar hat sich unter weiterem Schwinden des eigentlichen Ent¬ 
zündungsprozesses das gebildete Bindegewebe weiter narbig zusammen¬ 
gezogen, so daß klinisch die Erscheinungen der „Einmauerung“ des 
Herzens deutlicher hervortreten. 

Nr. 36. Battaille, 15 Jahre alt. Juni, Juli 1912 Angina, Poly¬ 
arthritis rheura., Endokarditis, Perikarditis exs. Untersucht am 8. Januar 
1914. Subjektiv wohl, arbeitet. Befund: Lungen o. B., Grenzen 
verschieblich, Cor: systolischer Iktus im 5. Interkostalraum außerhalb 
der Mammillarlinie; keine Einziehung. Absolute und tiefe Herzdämpfung 
bei Respiration bzw. Lagewechsel wenig verschieblich. Aorteninsufficienz, 
Mitralinsufficienz -j- Stenose. Puls regelmäßig 88, kein Pulsus paradoxus, 
Jugulares o. B., Leber, Milz o. B. 

Röntgendurchleuchtung: Lungenfelder hell o. B. Großes 
Herz, Aortenform. llerzrand und Zwerchfellkontur beiderseits glatt. 
Retrokardialer Raum schmal, inspiratorisch breiter und heller werdend. 
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Retrosternaler Raum nur vor dem oberen Teil des Herzens sichtbar; 
unten liegt das Herz dem Sternum an, auch bei tiefer Inspiration. Beide 
Zwerchfellbögen gehen median nur wenig, lateral mit zunehmender Stärke 
abwärts; auf der Höhe des Inspiriums leichtes systolisches Zucken des 
linken Zwerchfells zu sehen. Der Herzschatten wird inspiratorisch 
schmaler, scheint auch etwas, aber wenig abwärts zu rücken, behält seine 
glatte Kontur. 

Auch auf der Platte sind extra-perikardiale Adhäsionen nicht zu 
sehen. 

Das bei aufrechter Körperhaltung gewonnene Orthodiagramm zeigt 
das Herz in fast völlig gleicher Stellung im Thorax, wie bei Hori¬ 
zontallage : der rechte Herzrand ist tiefer getreten, aber nur wenig 
(cf. Tabelle); im übrigen keine Abwärtsbewegung. 

Nr. 37. Gangloff, 43 Jahre alt. Früher Gelenkrheumatismus. 
August 1913 in klinischer Behandlung wegen Insufficientia Cordis, Peri¬ 
karditis, Pleuritis exs. dextra. Befund am 9. Januar 1914: rechts 
hinten unten Dämpfung, leiseres Atmen, Grenze kaum verschieblich; 
links hinten unten besser verschieblich. Cor: systolischer Spitzenstoß im 
6. Interkostalraum außerhalb der Mammillarlinie; keine Einziehung. Ab¬ 
solute und tiefe Herzdämpfung bei Respiration bzw. Seitenlage nicht 
deutlich verschieblich. Herzmasse (cf. Tabelle). Auskult.: Präsystolischer 
Vorschlag, diastolisches Geräusch. Puls regelmäßig 80, kein Pulsus 
paradoxus; an den Jugulares keine charakteristische Pulsation. Leber 
groß, derb. 

Röntgendurchleuchtung: schräg und frontal: Retrokardialer 
bzw. retrosternaler Raum sichtbar, inspiratorisch aber nur wenig sich 
erweiternd. Dorso-ventral weist der untere Teil des rechten Lungen¬ 
feldes diffuse Schattenbildung auf, aus der sich das offenbar hochstehende 
Zwerchfell, wie auch der rechte Herzrand kaum abheben. Links ist das 
Herz fast wandständig, der linke Zwerchfellbogen jedoch deutlich zu er¬ 
kennen. Der linke Herzrand ist auffallend wenig segmentiert, verläuft 
fast geradlinig, ist jedoch durch zahlreiche an ihn grenzende Schatten¬ 
züge im ganzen unscharf, verwaschen. Bei tiefer Inspiration bewegt 
sich das Zwerchfell beiderseits, auch rechts, deutlich und ohne stärkere 
Unregelmäßigkeit vor dem Herzschatten herab. Auch das Herz scheint 
sich etwas abwärts zu bewegen, jedenfalls wird es schmaler, besonders 
am „Gefäßstiel 41 ; dabei tritt der linke Rand deutlicher hervor, aber 
nicht mehr geradlinig, sondern offenbar durch sich spannende Adhäsionen 
unregelmäßig ausgezogen. Die Röntgenphotographie ergibt im ganzen 
denselben Befund; nur sieht man hier, daß die geradlinige Begrenzung 
des Herzschattens links offenbar dem verdickten und über die einzelnen 
Herzbögen ausgespannten Perikard entspricht ; denn innerhalb davon ist 
eine zweite deutlich in Einzelbogen sich gliedernde Grenze zu erkennen 
— offenbar der eigentliche Herzschatten. 

Auch hier blieb das Herz orthodiagraphisch beide Male absolut in 
gleicher Höhe des Thorax stehen, während das Zwerchfell rechts wenig, 
links aber ausgiebig abwärts sank. 
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Nr. 38. Meuser, 32 Jahre. Seit 14 Tagen fieberfrei nach Poly¬ 
arthritis rheum., Perikarditis exs., Pleuritis. Subjektiv noch sehr schwach 
und dyspnoisch. Befund: links hinten unten 3 Querfinger breite 
Dämpfung, leises hauchendes Atmen, feinblasiges Kassein. Am Cor die 
Erscheinungen vom Insufficientia mitralis, aber nichts, was für perikardiale 
Verwachsungen spräche. Puls klein, beschleunigt 112. 

Von eingehender Durchleuchtung wurde, um den Patienten zu 
schonen, abgesehen. Der Vergleich der beiden Orthodiagramme zeigt 
ein dem Normalen durchaus entsprechendes Verhalten: Verschmälerung 
und Verlängerung des „Gefaßstiels“, allseitiges, ausgiebiges Tiefer¬ 
rücken des Herzens und des Zwerchfells beim Übergang vom Liegen 
zum Stehen. 

Über den klinischen Befund bei unseren Patienten sei nur 
noch einiges zusammenfassend bemerkt. Das ausgesprochene, deut¬ 
lich erkennbare Bild der Mediastino-Perikarditis fand sich unter 
den 17 Fällen nur zweimal. Meist war der klinische Befund so 
gering, auch daun wenn orthodiagraphisch sich eine völlige Un¬ 
verschieblichkeit des Herzens erkennen ließ, daß man daraus allein 
kaum den Verdacht vorliegender Perikardadhäsionen hätte schöpfen 
können, zumal wenn man ohne Kenntnis des Vorausgegangenen an 
die Untersuchung herangetreten wäre. Die nachweisbaren Residuen 
von Pleuritis und das (häufig gefundene) Vitium valvulare konnten 
meist das klinische Bild ausreichend erklären. Dabei darf aller¬ 
dings nicht unerwähnt bleiben, daß eine graphische Registrierung 
des Arterien- und Venenpulses nur ausnahmsweise vorgenommen 
wurde. Auch die bei schweren Fällen von Pericarditis adhaesiva 
wohl nie vermißten Folgeerscheinungen, vor allem die „unver¬ 
hältnismäßig große Schwellung der Leber“ (Wenckebach 1. c.), 
ließen sich bei unsern Patienten meist nicht nachweisen. Weun 
aber aus alledem hervorgeht, daß die angenommenen Perikard¬ 
verwachsungen zu funktionellen Störungen in der Mehrzahl der 
Fälle nicht Anlaß gaben, so setzt das den diagnostischen Wert 
des orthodiagraphischen Nachweises mangelnder Vertikal Verschieb¬ 
lichkeit des Herzens nicht herab. Es kam uns ja auch, wie oben 
erwähnt, nicht darauf an, nur ausgesprochene Fälle von Peri¬ 
carditis adhaesiva zu untersuchen. 

Auf den verhältnismäßig häufigen Perkussionsbefund einer 
mäßigen Verschiebung der relativen Herzdämpfung bei Seitenlage 
des Patienten ist wohl kein besonderes Gewicht zu legen, zumal 
da eine röntgenologische Kontrolle nicht vorgenommen wurde. Eine 
Änderung des vorliegenden Lungenpolsters kann, zumal bei Seiten¬ 
lagerung, leicht zu Perkussionstäuschungen Anlaß geben. 
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Wesentlicher ist es, daß mehrfach (5 mal) schon bei sorgfältiger 
Beobachtung des Atmungsvorganges auf ausgedehnte Perikard¬ 
verwachsungen geschlossen werden konnte, da der untere Teil des 
Sternums nicht wie normal gehoben, sondern eher eingezogen wurde. 
Diese von Wenckebach (1. c.) beschriebene Störung des nor¬ 
malen Atemmechanismus ist, wenn man sich einmal gewöhnt hat, 
darauf zu achten, sehr augenfällig und war gelegentlich (s. o.) bei 
der klinischen Untersuchung das einzige sichere Zeichen für Peri- 
carditis adhaesiva. 

Ergiebiger als der klinische Befund für den Nachweis von 
Residuen der Perikarditis war in unseren Fällen meist die rönt¬ 
genologische Untersuchung mit Durchleuchtung und event. Photo¬ 
graphie. Indessen darf dabei nicht außer acht gelassen werden, 
daß diese Methoden lediglich extraperikardiale Verwachsungen auf¬ 
zudecken vermögen, die nur bedingt den Rückschluß auf über¬ 
standene Perikarditis zulassen, an sich aber nur Residuen einer 
bestimmt lokalisierten Pleuritis darstellen. Das gilt vor allem von 
den Verwachsungen zwischen dem äußeren Blatt des Perikards 
bzw. der Pleura pericardiaca, mit der Pleura pulmonalis und dia- 
phragmatica. Die Beobachtung am Durchleuchtungsschirm, die 
wenigstens zur vorläufigen Orientierung jede röntgenologische 
Thoraxuntersuchung prinzipiell einleiten sollte, gibt in dieser Be¬ 
ziehung meist schon recht wesentlichen Aufschluß. Sie leistet 
nicht selten sogar mehr, als die Röntgenphotographie; dann näm¬ 
lich, wenn es sich um sehr feine, an sich auch auf völlig einwand¬ 
freier Platte nicht sichtbare Adhäsionen handelt, die nur inspira¬ 
torisch zu leichten Verziehungen von Herzrand oder Zwerchfell 
Anlaß geben. Dann aber ist es bei der Durchleuchtung oft recht 
eindrucksvoll zu beobachten, wde während des Inspiriums an Stelle 
des normalen Abgleitens von Herz- und Zwerchfellschatten plötz¬ 
lich hier oder da eine hemmende Zacke auftritt und die glatten 
Konturen unterbricht. 

Direkt am Schirm und auf der Platte sichtbare Verwachsungen, 
die dem Herzschatten sträng- oder zackenförmig aufsitzen und sich 
oft weit in das anliegende Lungenfeld hinein erstrecken — wie es 
zuerst von Stuertz 1 ), später von Lehmann und Schmoll 2 ) 
beschrieben wurde — konnten auch wir beobachten (s. o.). Waren 
sie schon in der Atempause zu erkennen, so traten sie natürlich 


1) Stuertz, Fortschr. a. d. Geb. d. Röntgenstrahlen Bd. 7. 

2) Lehmann u. Schmoll, Ebenda Bd. 9. 
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inspiratorisch um so deutlicher, den Herzrand verziehend, hervor. 
Daß sie, wie angegeben wird, mit Vorliebe am rechten Herzrand 
lokalisiert sein sollen, davon konnten wir uns indessen nicht über¬ 
zeugen. Gelegentlich (s. o. Nr. 37) war es aber auch so, daß sich 
der Herzrand (oder auch der Zwerchfellbogen) aus einem Gewirr 
feiner Schattenzüge kaum differenzieren ließ, oder, wo er hervor¬ 
trat, ira ganzen unscharf, verwaschen erschien, nur undeutliche 
„flatternde“ Pulsationen zeigend. Daß eine diffuse Pleuraschwarte 
(s. Nr. 25, 35) unter Umständen die Orientierung bei der Durch¬ 
leuchtung sehr erschweren oder unmöglich machen kann, bedarf 
keiner besonderen Erwähnung; ein solcher Befund aber, der sich 
in gleicher Weise nach jeder schweren Pleuritis finden kann, hat 
in der Frage nach extraperikardialen Adhäsionen weniger Interesse. 

Fehlten dagegen pleuroperikardiale Verwachsungen völlig 
(z. B. Nr. 30), so ergab doch häufig die Beobachtung der Zwerch¬ 
fellbewegung einen recht bemerkenswerten Befund, der nicht selten 
fast beim ersten Blick auf den Durchleuchtungsschirm ins Auge 
fiel. Statt des normalen gleichmäßigen Tieferrückens, wodurch der 
sich abflachende Zwerchfellbogen inspiratorisch am Herzschatten 
abwärts gleitet, sah man nur in den lateralen Teilen eine aus¬ 
giebige Bewegung, die aber medianwärts immer mehr abnahni. 
Auf der Höhe der Inspiration bildete dann das Zwerchfell beider¬ 
seits einen sehr flachen, seitlich stark abfallenden Bogen, so daß 
man ohne weiteres den Eindruck einer Bewegungshemmung in den 
medialen Abschnitten gewann. Der Übergang erfolgte meist all¬ 
mählich und ohne die Rundung des Zwerchfellbogens merklich zu 
unterbrechen; gelegentlich aberhörte die Bewegung auch mit dem 
Beginn des Herzschattens plötzlich, wie abgesetzt, auf. Dabei 
konnte mehrfach das von Di et len 1 ) beschriebene systolische 
Zucken des linken Zwerchfells beobachtet werden, auch weun keine 
breitere, durch bandartige Ausfüllung des linken phrenicokardialen 
Winkels sich dokumentierende äußere Verwachsung zwischen Herz 
und Diaphragma bestand (Stuertz). 2 ) 

Es wurde bereits oben erwähnt, daß es bei allem dem, wie 
auch unter völlig normalen Verhältnissen, häufig recht schwer ist, 
sich davon zu überzeugen, ob das Herz selbst eine inspiratorische 
Abwärtsbewegung ausführt, oder aber ob es fixiert bleibt. Wir glaubten 
häufig, eine Behinderung dieser Bewegung zu beobachten. Aber 


1) Dietlen, Zeitschr. f. Rüiitgenkuiule Bd. 14, 1912. 

2) Stuertz, 1. c. 
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es kam doch auch vor, daß man ein inspiratorisches Tieferrücken 
(nicht nur eine Medianwärtsbewegung) des Herzens zu erkennen 
glaubte, wo später die orthodiagraphische Untersuchung im Stehen 
und Liegen eine völlige Fixation ergab. Man tut also gut, einem 
solchen Eindruck bei der Durchleuchtung, falls er nicht ganz un¬ 
zweifelhaft ist, nicht allzuviel Gewicht beizumessen, sondern sich 
zur Beurteilung von Lokomotionsstörungen exakterer Methoden zu 
bedienen — Orthodiagraphie oder Photographie — in der oben 
beschriebenen Weise. 

Ähnlich steht es mit der Entscheidung, ob sich der dem Herzen 
aufsitzende Gefäßschatten respiratorisch verändert, ob er sich beim 
Inspirium verschmälert und ob er abwärts rückt. So leicht es 
meist unter normalen Verhältnissen ist, dies in positivem Sinne 
festzustellen, so schwer kann es sein, eine Bewegung hier mit 
Sicherheit auszuschließen und daraus eine pathologische Fixation 
des „Gefäßstiels“ zu folgern. Selbst wenn man unter den günstig¬ 
sten Bedingungen untersucht, d. h. wenn der Patient festgeschnallt 
und an seitlichen Bewegungen gehindert ist, und eine enge Längs¬ 
blende so auf den Gefäßschatten eingestellt ist, daß beiderseits 
nur ein schmaler Spalt bleibt. Denn auch beim Gesunden sind 
die Exkursionen oft sehr gering und zudem, wie alle Respirations¬ 
bewegungen, weitgehend von der Atemtechnik des Untersuchten 
abhängig. 

Daß wir bei fast allen Perikarditis-Rekonvaleszenten auch 
äußere pathologische Verwachsungen zwischen Perikard und Sternum 
fanden, wurde bereits oben erwähnt. Zu dieser Annahme ist man 
im allgemeinen berechtigt, wenn bei frontaler Durchleuchtung der 
sonst zwischen Herzschatten und vorderer Thoraxwand sichtbare 
lange dreieckige Spalt fehlt, oder nur oben auf eine kurze Strecke 
hin erkennbar ist; wenn also das Herz der vorderen Thoraxwand 
breiter als normal anliegt und auch bei tiefer Inspiration anliegend 
bleibt, ohne daß der helle Raum wesentlich länger und breiter 
wird. Das alles wird allerdings auch dann zu beobachten sein, 
wenn bei kurzem sternovertebralem Durchmesser ein stark dila- 
tiertes Herz den Raum zwischen Wirbelsäule und vorderer Thorax¬ 
wand breit ausfüllt. Aber selbst wenn man dann auch inspira¬ 
torisch den retrosternalen Spalt sich nicht vergrößern sieht, wird 
man doch in seinen Schlußfolgerungen vorsichtig sein müssen. Das 
zeigte ein Fall (s. o. Nr. 28 ), bei dem sich trotz alledem eine 
Fixierung des Herzens nicht nach weisen ließ. Wesentlich für die 
Diagnose fester Verwachsungen ist es dann auch hier, wenn das 
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Sternum, soweit es dem Herzschatten anliegt, sich inspiratorisch 
nicht hebt, sondern fixiert bleibt oder gar eingezogen wird (s. o. 
Nr. 34, wo dies Symptom wenigstens klinisch beobachtet wurde). 

Noch vorsichtiger in der Deutung der Befunde wird man sein 
müssen, wenn es sich darum handelt, Verwachsungen von Herz 
und Herzbeutel im hinteren Mediastinum festzustellen. Man 
fahndet nach ihnen, indem man den Patienten in schräger Rich¬ 
tung durchleuchtet, am zweckmäßigsten wohl im ersten schrägen 
Durchmesser bei dorso-ventralem Strahlengang, also von links 
hinten nach rechts vorn. Dabei werden in dem hellen Raum 
zwischen Herz- und Gefäßschatten einerseits, der Wirbelsäule 
anderseits Teile der rechten und der linken Lunge sowie das 
hintere Mediastinum aufeinander projiziert, und daraus erhellt, wie 
verschiedener Provenienz hier beobachtete Schattenbildungen sein 
können. Ich sehe ab von den Fällen, in denen (s. Nr. 25) eine 
ein- oder doppelseitige Pleuraschwarte zu diffuser Abdunkelung 
des retrokardialen Raumes führt und eine genauere Orientierung 
unmöglich macht, sowie von den hier nur zu erwähnenden Möglich¬ 
keiten, daß ein Aortenaneurysma oder ein Mediastinaltumor die 
Ursache der Schattenbildung ist. An Verwachsungen im hinteren 
Mediastinum wird man im allgemeinen denken, wenn Pleura¬ 
schwarten nicht bestehen und der retrokardiale Raum doch diffus 
dunkel ist, ohne sich inspiratorisch aufzuhellen, vorausgesetzt, daß 
nicht irgendwelche andere offenkundige Ursachen dafür vorliegen 
(s. o.). Aber nicht jede hintere Verwachsung muß einen deutlich 
erkennbaren Schatten hervorrufen; das zeigte eine andere Be¬ 
obachtung (Nr. 31). Hier mußte auf Grund des geänderten Atmungs¬ 
typus (inspiratorische Einziehung des unteren Sternumteils) eine 
Fixierung des Herzens vorn und hinten angenommen werden. 
Trotzdem aber war der retrokardiale Raum hell; inspiratorisch 
deutlicher wurde er allerdings nur in seinem unteren Teil (durch 
Herabriieken des Zwerchfells). Eine teilweise inspiratorische Er¬ 
weiterung spricht also auch nicht gegen das Vorliegen hinterer 
Verwachsungen; das ging auch aus einem anderem Fall hervor 
(Nr. 35), bei dem man sie außerdem in einer dichten Schatten¬ 
ausfüllung des mittleren Teils des prävertebralen Raums direkt 
erkennen konnte. Anderseits aber wird man aus der nur teil¬ 
weisen Aufhellung nicht ohne weiteres auf Verwachsungen in den 
dunkel bleibenden Partien schließen dürfen. Ein weiterer Fall 
(Nr. 2N), bei dem eine Fixierung des Herzens wohl sicher nicht 
bestand, zeigte im retrokardialen Raum ebenfalls eine bleibende 
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Abschattung des mittleren Teils und inspiratorische Aufhellung 
nur im unteren Teil. Der Schatten war hier durch den stark er« 
weiterten linken Vorhof bedingt. Wahrscheinlich werden stark 
vergrößerte mediastinale Drüsen ein ähnliches Bild hervorrufen 
können — ein Beispiel dafür steht mir allerdings nicht zur Ver¬ 
fügung. 

Mit der nötigen Kritik gedeutet kann nach alledem auch schon 
die einfache sorgfältige Durchleuchtung die Diagnose der adhäsiven 
Perikarditis durch den Nachweis extraperikardialer Verwachsungen 
fördern. Aber unter allen den Patienten, die sicher Perikarditis 
überstanden hatten, waren einwandfreie Durchleuchtungsbefunde 
in diesem Sinne doch verhältnismäßig selten. Wesentlich häufiger 
konnte in der oben beschriebenen Weise eine Lokomotionsbehinde- 
Tung des Herzens nachgewiesen werden, die klinisch viel seltener 
und nur unter ganz bestimmten Voraussetzungen zutage tritt 
(Riegel 1. c.). Wenn man darauf auch bei der röntgenologischen 
Untersuchung mehr Gewicht legt, als es bisher üblich ist, wird es 
vielleicht auch öfters gelingen, die Fälle einer richtigen Diagnose 
zuzuführen, bei denen man lediglich deshalb an Pericarditis ad- 
haesiva denkt, weil man sonst keine befriedigende Erklärung für 
die Schwere der bestehenden Störung findet, einen Beweis für 
•diese Annahme aber bisher nicht zu erbringen vermochte. 

Von der Mehrzahl unserer Patienten wurden auch röntgen¬ 
photographische Aufnahmen gemacht, meist bei dorso-ventralem 
Strahlengang. Daß es durch gute Momentaufnahmen gelingt, extra¬ 
perikardiale Verwachsungen und, besonders bei Inspirationsstellung, 
deren Zugwirkung auf Herz und Zwerchfell zur Darstellung zu 
bringen, ist bekannt. Wir haben den dabei zu erhebenden Be¬ 
funden, wie sie in der Literatur bereits niedergelegt sind, nichts 
wesentlich neues hinzuzufügen. Nur auf folgende Beobachtung, 
die wir mehrmals machen konnten, sei besonders hingewiesen 
<s. z. B. Nr. 30, wo extraperikardiale Verwachsungen fehlten!) 
Innerhalb der völlig gerade verlaufenden linken oberen Begrenzung 
des Herz-Gefäßschattens und in etwa daumenbreitem Abstand davon 
sieht man eine zweite, in leichte Bögen modellierte Kontur ver¬ 
laufen. Der Schatten zwischen beiden ist verhältnismäßig dünn 
dünner jedenfalls als der übrige Herzschatten, und läßt die vorderen 
Rippen deutlich durchscheinen. Offenbar handelt es sich dabei 
um den Schatten des verdickten und über dem linken oberen Herz¬ 
winkel ausgespannten Perikards, das vielleicht noch Exsudatreste 
in sich schließt. Eine Bestätigung dieser Annahme ist wohl darin 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 115. Bd. 30 
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zu erblicken, daß in einem anderen Falle (Nr. 37) eine zweite, später 
gemachte Aufnahme diese Erscheinung vermissen ließ, während sie 
früher sehr deutlich zu sehen war. In der klinisch-röntgenologi¬ 
schen Literatur liegt eine diesbezügliche Mitteilung bisher nicht 
vor und doch ist dieser Befund offenbar nicht gerade selten. Be¬ 
merkenswert scheint er mir auch deshalb zu sein, weil er, wie er¬ 
wähnt, in einem Falle der einzige Anhaltspunkt war, den die 
Platte in bezug auf Perikarditisfolgezustände ergab. 

Erwähnt sei noch, daß wir uns mehrfach mit großem Nutzen 
der stereoskopischen Thoraxaufnahme in unseren Fällen be¬ 
dient haben. Liegen zahlreiche äußere Verwachsungen vor, so werden 
diese auf der einfachen Platte zu einem dichten, nicht entwirr¬ 
baren Schatten aufeinander projiziert, der den Herzrand völlig 
verdeckt (s. Nr. 35 u. 37). Im stereoskopischen Bilde aber teilt 
sich der Schatten auf. Man sieht, wie die einzelnen Züge sich in 
den verschiedenen Richtungen über die Lungen verteilen und er¬ 
kennt jetzt deutlich den hier und da etwas verzogenen Herzrand. 
Es ist hier nicht der Ort, den Wert der Röntgenstereoskopie für 
die Fälle zu kritisieren, bei denen es sich um feinere Verände¬ 
rungen des Lungengewebes handelt. Jedenfalls wird man dadurch 
bei stärkeren extraperikardialen Verwachsungen, wo man nicht zu 
fürchten braucht, daß man durch eine etwas härtere Aufnahme 
zu stark durchstrahlt und wichtige Feinheiten „wegleuchtet“, ein 
außerordentlich anschauliches Bild der vorliegenden Veränderungen 
gewinnen. 
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Aus der medizinischen Klinik Greifswald. 

(Direktor: Prof. Dr. Morawitz.) 

Zor Frage der Zuckerverbrenmmg im Pankreasdiabetes. 

Von 

Marcell Landsberg. 

Dank den Fortschritten, die die Lehre vom Diabetes mellitus *) 
in den letzten Jahren gemacht hat, wissen wir, daß der Kohle¬ 
hydratstoffwechsel im menschlichen und tierischen Organismus von 
mehreren Organen beherrscht wird. Unter diesen diabetogenen 
Organen sind in erster Linie das Zentralnervensystem, die Leber 
und, vor allem, das Pankreas zu nennen. Mit absoluter Sicher¬ 
heit können wir das aber nur vom Pankreas sagen; denn bisher 
ist nur eine einzige Art des experimentellen Diabetes, der nicht 
nur Glykosurie ist, nämlich der Pankreasdiabetes, bekannt. 

Man geht aber, glaube ich, nicht fehl, wenn man, trotz mangeln¬ 
der experimenteller Beweise, auch die Leber und das Zentralnerven¬ 
system als diabetogene Organe bezeichnet. Es gibt dafür zahlreiche 
Gründe, die die Physiologie, Pathologie und Klinik des Kohle- 
hydratstoffwechsels liefern: ich will nur die verschiedenartigen 
Störungen des Zuckerstoffwechsels erwähnen, die durch die Piqüre, 
Adrenalin, Diuretin, Herde im Zentralnervensystem, psychischen 
Schock usw. entstehen. 

In der letzten Zeit versuchte man auch Erkrankungen anderer 
Organe, der Drüsen mit innerer Sekretion, für die Entstehung des 
Diabetes mellitus mit verantwortlich zu machen 1 2 ). Es läßt sich 

1) Neuere zusammenfassende Werke über den Diabetes: C. v. Noorden, 
Die Zuckerkrankheit. VI. Autl. Berlin 1912. — A. Gigon, Neuere Diabetes¬ 
forschungen. Ergehn, der inneren Medizin und der Kinderheilk. Bd. IX. — 
0. r. Fürth, Probleme der physiol. und pathol. Chemie 1913 Bd. II p. 191—342. 
A. Magnus-Levy, Die Kohlehydrate im Stoffwechsel. C. Oppenheimers Hand¬ 
buch der Biochemie Bd. IV, 1 p. 307—368. 

2) Eppinger, Falta u. Rudinger, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 66, 
H. 1 u. 2. 
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nicht leugnen, daß die Nebennieren, die Thyreoidea und alle anderen 
„Blutdrüsen“ mehr oder minder feste Beziehungen zum Kohlehydrat¬ 
stoffwechsel haben. Ob sie aber unmittelbar, oder auf dem Wege 
anderer Organe diabetogen wirken, das läßt sich nicht mit Sicher¬ 
heit sagen. 

Außerdem sind die Störungen, die sich bei den Erkrankungen 
der Drüsen mit innerer Sekretion im Gebiete des Kohlehydratstoff¬ 
wechsel geltend machen, nicht konstant. Ich meine darunter die 
verschiedenen Formen von Glykosurie bei M. Basedowii, bei der 
Akromegalie; ferner die Senkung des Blutzuckerspiegels und erhöhte 
Toleranz für Kohlehydrate bei M. Addisonii usw. 

Obwohl wir also die Sedes morbi kennen, oder wenigstens 
vermuten können, wissen wir über die Art, in der die (erkrankten) 
diabetogenen Organe auf den Zuckerstoffwechsel wirken, nicht all¬ 
zuviel. 

Es gibt darüber zahlreiche Theorien älteren 1 ) und neueren 
Ursprungs, die das Wesen der diabetischen Dyskrasie zu erklären 
versuchen. Es ist nicht meine Absicht auf alle diese Theorien 
näher einzugehen. Das ist ja mehrfach geschehen. Ich will mich 
darauf beschränken, die 2 Theorien kurz zu schildern, die den 
Vorzug haben, daß sie beide wissenschaftlich gut begründet sind 
und die deswegen in der letzten Zeit viel Anklang gefunden haben. 
Ich meine dabei die Anschauungen über das Wesen des Diabetes, 
die besonders scharf von 0. Minkowski 2 3 ) einerseits, von 
v. Noorden 8 ) andererseits vertreten werden. Nach Minkowski 
ist der Diabetes durch mangelhafte Verwertung des Zuckers durch 
die Gewebe hervorgerufen. Das Vermögen der Gewebe, Zucker zu 
verbrennen, wird bedingt durch ständigen Zufluß eines Hormons, 
das vom Pankreas geliefert wird. Deswegen kann der tierische 
Organismus nach totaler Pankreasexstirpation keinen Zucker mehr 
verwerten. Als etwas Sekundäres, als Folgen der Nichtverbrennnng 
von Zucker, werden betrachtet: die gesteigerte Zuckerproduktion 
in der Leber, die Hyperglykämie und die Glykosurie. Das gilt 
natürlich nur für die schwerste Form des Diabetes, für den durch 
Diät unbeeinflußbaren Diabetes nach vollständiger Pankreasexstir¬ 
pation. 

1) Ältere Werke über den Diabetes besonders bei Cantani, Der Diabetes 
(deutsch). Berlin 1880. 

2) 0. Minkowski, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 31, p. 167, sowie Fest¬ 
band für Schmiedeberg 1W8. 

3) v. Noorden, 1. c. 
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Während Minkowski in der vermehrten Zuckerbildung der 
diabetischen Leber nur eine Folge, des Nicht Verbrauches von 
Zucker sieht, betrachtet v. Noorden diesen Vorgang als die 
primäre Ursache des Diabetes. Die Leber verliert durch Fortfall 
des Pankreashormons, oder auch aus anderer Ursache (Zentral¬ 
nervensystem, Nebennieren?) die Fähigkeit, das Glykogen zu fixieren 
und baut es sofort zu Zucker ab. Der Organismus wird mit Zucker 
überschwemmt, es kommt zur Hyperglykämie und zur Glykosurie. 

Es würde zu weit führen, alle Gründe pro et contra für die 
eine oder für die andere Anschauung ausführlich zu besprechen. 
Ich möchte nur auf die wichtigsten Punkte eingehen, auf denen 
die oben erwähnten Theorien basieren. 

Es sei betont, daß hier nur über die Verhältnisse, die beim 
Diabetes nach totaler Pankreasexstirpation herrschen, berichtet 
werden soll. 

Nach Minkowski sprechen folgende Gründe für Nichtver¬ 
brauch von Zucker: 

1. bewirkt starke Muskelarbeit, die beim leichten Diabetes 
zur Verminderung der Glykosurie führt, keine Verringerung der 
Zuckerausscheidung x ); 

2. Dextrose, diabetischen Tieren subkutan injiziert, wird total 
ausgeschieden 1 2 3 ); 

3. die Konstanz des D:N, d. h. des Verhältnisses des Harn¬ 
zuckers zum Harnstickstoff (beim Hungern), spricht dafür, daß der 
gesamte „Eiweißzucker“ nicht verwertet wird 8 ). 

Nach von Noorden 4 5 ) lassen sich die 3 angeführten Beweise 
für den Nichtverbrauch von Zucker anders erklären: 

Jede Zufuhr von Kohlehydraten (aber auch Eiweißstoffen) wirkt 
als Eeiz auf die Zuckerproduktion der Leber, dasselbe gilt auch 
für starke Muskelarbeit. Was den Quotienten D: N betrifft, so ist es 
allerdings merkwürdig, daß er konstant bleibt; doch zeigt er eigent¬ 
lich den Umfang des aus Eiweiß gebildeten Zucker nicht an 6 ). Außer¬ 
dem ist das Verhältnis D:N bei Phloridzindiabetes größer, was 
aber nach Gigon 6 ) gar nicht gegen den Nichtverb rauch von 
Zucker im Pankreasdiabetes spricht: der Phloridzindiabetes hat mit 


1) Y. Seo, Arch. f. exp. Path. u. Pharmakol. 59 p. 341. 

2) Allard, Ebenda 59 p. 11. 

3) Minkowski, 1. c. 

4) t. Noorden, 1. c. 

5) Landergren, Cit. nach Gigon. 

6) A. Gigon, 1. c. 
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dem menschlichen Diabetes nur wenig zu tun. Dagegen scheint 
die Steigerung der Glykosurie beim Pankreasdiabetes durch Adre¬ 
nalin oder durch die Piqüre, dafür zu sprechen, daß beim Pankreas¬ 
diabetes nicht der ganze Zuckervorrat ausgeschieden wird. 

Auch die anderen Momente, die für einen Nichverbrauch von 
Zucker sprechen, lassen sich durch Annahme einer primären Über¬ 
produktion vom Zucker erklären: so z. B. der niedrige respiratorische 
Quotient, den wir oft bei Diabetikern finden; er steigt auch nach 
Einverleibung größerer Zuckermengen nicht an. 

Von Noorden deutet diesen Befund in der Weise, daß man 
in diesem Falle aus dem Verhalten des RQ. keine Schlüsse ziehen 
kann. Der RQ. wird höher, wenn wirklich Kohlehydrate ver¬ 
brennen. Bei Diabetes entstehen ja die Kohlehydrate, wenigstens 
zum Teil, aus den Eiweißstoffen, deren Verbrennung einen niedrigeren 
RQ. erzeugt. 

Auch das Vorkommen von Acidose soll für die Nichtverbren¬ 
nung der Kohlehydrate sprechen l ); denn wir treffen sie dort überall, 
wo der Organismus an Kohlehydraten verarmt ist — z. B. beim 
Hunger, im Phloridzindiabetes. („Die Fette verbrennen im Feuer 
der Kohlehydrate“ (Naunyn)). Durch die schönen Untersuchungen 
von Embden und seinen Mitarbeitern wissen wir aber, daß die 
antiketogene Wirkung der Kohlehydrate nicht auf Glukosezufuhr, 
sondern auf Glykogenbildung in der Leber beruht, die durch Zucker¬ 
zufuhr hervorgerufen wird. Embden konnte nach weisen, daß die 
Bildung von Acetonkörpern in der Leber nicht durch Monosen, wohl 
aber durch Glykogen gehemmt wird 2 3 ). 

Eine besondere Stütze für seine Auffassung sieht v. Noorden 
in den Versuchen von Porges und Salomon 8 ). Die genannten 
Forscher wiesen nach, daß der RQ. nach vollständiger Ausschaltung 
von Leber (und der anderen Abdominalorgane) auf 1 und höher 
ansteigt und zwar ohne Unterschied, ob die Tiere normal oder 
diabetisch waren. 

Nach Porges und Salomon zeigen die Versuche an, daß 
die Gewebe des diabetischen Tieres Zucker vollommen verwerten 
können und daß wir daher die primäre Ursache des Diabetes in 
einer „Dysfunktion“ der Leber sehen müssen. 

Auch andere Untersucher konnten den Befund von Porges 


1) G igon, 1. c. 

2) Embden u. Wirth, Bioch. Zeitschr. 27, 1, 1910. 

3) Porges u. Salomon, Ebenda 27, 143, 1910. 
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und Salomon bestätigen. Ob aber das von Porges und Salomon 
beobachtete Phänomen genug beweiskräftig ist, darüber sind die 
Autoren nicht einig *). Stoffwechselversuche an moribunden Tieren 
können nach Ansicht einiger Autoren nur einen untergeordneten 
Wert haben, und das besonders in unserem Falle, wo auch andere 
Stoffe (außer Kohlehydraten) den RQ. auf andere Weise erhöhen 
können (z. B. die Milchsäure) 1 2 ). 

Sehr wichtig für die „Überproduktionslehre“ scheint ein Be¬ 
fand von Kausch zu sein. Kausch 3 ) fand, daß die Leber der 
Vögel nach Pankreasexstirpation glykogenfrei wurde, obwohl keine 
Zuckerausscheidung auftrat. Wenn der Organismus des pankreo- 
privierten Vogels keinen Zucker mehr verbrennen würde, so hätte 
sicherlich Glykosurie auftreten müssen. 

Alles in allem: sichere Beweise für eine Störung der Zucker¬ 
verbrennung im Diabetes fehlen uns. Ich habe allerdings noch 
lange nicht alle Punkte erwähnt, die mit größerer oder geringerer 
Wahrscheinlichkeit als Beweis dafür angeführt werden. 

Die Tatsachen, die dagegen, also für die Überproduktion als 
etwas Primäres sprechen, werden ebenfalls bestritten. 

Und das ist ja gar nicht verwunderlich: denn die Stoffwechsel¬ 
versuche lassen so zahlreiche Deutungen zu. 

Deswegen versuchte man schon seit langem, die kardinale 
Frage des Diabetes außerhalb des lebendigen Organismus, gewisser¬ 
maßen in vitro zu lösen. Alle derartigen Veruche leiden an einem 
Fehler: man kann nur mit Vorbehalt sagen, daß alle außerhalb 
des Tierkörpers beobachteten Vorgänge sich auch intra vitam ab¬ 
spielen und nicht postmortaler Natur sind. Angesichts der besonders 
von Langendorff ausgearbeiteten Technik der Durchblutung 
überlebender Organe kann man diese Fehlerquelle ausschalten. 
Den großen Vorzug haben die außerhalb des Organismus angestellten 
Versuche, daß sie eindeutig und übersichtlich sind und nicht unter 
der Fülle der Zufälligkeiten zu leiden haben, wie etwa die Stoff¬ 
wechselversuche im lebenden Organismus. 

Als ersten, der die uns beschäftigende Frage „in vitro“ zu lösen 
versuchte, möchte ich Lepine bezeichnen. 

L dpi ne und seine Schüler bestätigten die Angaben von 

1) Yerzar, Bioch. Zeitschr. 34 p. 52, 1911. — Rolly, Arch. f. klin. Med. 
105, 494. — Porges, Bioch. Zeitschr. 46 p. 1. 

2) 0. Minkowski, Med. Klinik. 1911, 27. 

H) Kausch, Arch. f. exp. Path. und Pharm. 37, 274. 
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Claude Bernard, daß der Blutzucker nach längerem Stehen 
des Blutes zura großen Teil verschwindet Dieses Phänomen, die 
Glykolyse, tritt nicht auf, wenn das Blut vorher auf 55° erwärmt 
wird. Lepine schloß deswegen mit Recht, daß die Glykolyse 
fermentativen Charakters ist. Das Ferment, das Glykolysin, findet 
sich nach Lepine in korpuskularen Elementen des Blutes, haupt¬ 
sächlich in den Leukocyten. 

Lepine fand, daß das glykolytische Vermögen des diabetischen 
Blutes stark gesunken war. Er stellte deswegen eine Hypothese 
auf, die durchaus plausibel schien: der Diabetes wird durch Er¬ 
löschen der glykolytischen Kraft des Blutes bedingt. 

Spätere Autoren haben die Befunde, besonders die Deutungen 
seiner Versuche, nicht oder nur zum Teil bestätigen können. Fast 
alle stellten die Existenz der Glykolyse fest. Dagegen wurde 
das Fehlen der Glykolyse im Diabetikerblute nur von sehr wenigen 
bestätigt. 

U. a. ist der Ein wand, der von Kraus 1 2 3 4 5 ) und Umber ge¬ 
äußert ist, von Bedeutung. Lepine berechnete nämlich prozen¬ 
tuell die verschwundenen Zuckermengen im Verhältnis zu dem 
Anfangszuckergehalte des Blutes. Deswegen bekam er für das 
hyperglykämische diabetische Blut weit geringere relative Werte, 
als für die Glykolyse des zuckerärmeren, normalen Blutes, während 
die absoluten Werte oft dieselben waren. 

Auch Minkowski, zu dessen Anschauungen die Hemmung 
der Glykolyse beim Diabetes gut passen würde, konnte keinen 
Unterschied sehen zwischen dem glykolytischen Vermögen des 
normalen und diabetischen Blutes. In letzter Zeit wurde die Frage, 
dank der Verfeinerung der Methoden der Zuckerbestimmung im 
Blute, vom neuen aufgeworfen. Besonders interessant, doch keines¬ 
wegs bestätigt, sind die Arbeiten von J. de Meyer und Vandeput. 

Vandeput*) fand, daß die Glykolyse im diabetischen Blute 
(nach Pankreasexstirpation, aber auch im Adrenalin„diabetes“) viel 
geringer ist, wie im normalen Blute. 

Nach J. de Meyer 6 ) verläuft der Vorgang der Glykolyse 
folgendermaßen: die Leukocyten produzieren das glykolytische Fer¬ 
ment (im inaktiven Zustande). Dieses „Proferment“ wird durch 

1) Lepine, cit. nach v. Fürth, 1. c. 

2) Kraus, Zeitsehr. f. klin. Med. 21, 315. 

3) Minkowski, Aich. f. exp. Path. u. Pharm. 31. 

4) Vandeput, Arch. intern, de physiol. 9, 293. 

5) J. de Meyer, Zentralbl. f. Physiol. 23, 26. 
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das Pankreashormon sensibilisiert und kann erst dann seine Wir¬ 
kung entfalten. Zusatz vom Pankreassaft zum Blute eines pankreas¬ 
diabetischen Hundes steigert dessen glykoly tische Kraft. J. deMeyer 
will auf immunisatorischem Wege ein Antiglykolysin und ein Anti¬ 
pankreatin erzeugt haben. Beide Substanzen, einem normalen Tiere 
parenteral eingeführt, erzeugen Hyperglykämie und Glykosurie. 

Der Befund, daß Pankreasextrakt die Glykolyse des diabe¬ 
tischen Tieres in spezifischer Weise — im Sinne einer Steigerung — 
beeinflußt, läßt sich mit der Erfahrung, die man über die innere 
Sekretion des Pankreas gemacht hat,' nur schwer in Einklang 
bringen. Denn es ließ sich trotz aller Bemühungen nicht fest¬ 
stellen, daß das Pankreas direkt ins Blut sein diabetes¬ 
hemmendes Hormon ergießt. 

Die Versuche von Hedon 1 ), Kausch und Marcuse sprechen 
eher dafür, daß das Pankreas nur mittelbar auf den Zuckerstoff¬ 
wechsel einwirkt, etwa über die Leber. 

Es ist aber ganz gut möglich, daß das Pankreasextrakt in 
unspezifischer Weise das glykolytische Vermögen-des Blutes steigert; 
das tnn ja schließlich auch andere Extrakte, wie das L e v e n e 2 3 ) 
für die Milz gezeigt hat. 

Abgesehen davon, und das ist das wichtigste Moment, das 
gegen de Meyer spricht, haben viele andere Forscher keine 
Differenzen zwischen dem glykolytischen Vermögen des normalen 
und des diabetischen Blutes finden können. 

Daß solche Differenzen gelegentlich Vorkommen können, will 
ich gar nicht bestreiten; ich glaube aber, daß sie durchaus unspezi¬ 
fischer Natur sind. 

Wenn man also alle die hier angeführten Tatsachen betrachtet, 
so kommt man zum Schluß, daß bisher kein endgültiger 
Beweis dafür geliefert ist, daß die Blutzellen des 
Diabetikers ihr glykolytisches Vermögen verloren 
haben. 

Wir wissen, daß die Hauptkonsumenten der Kohlehydrate die 
Muskeln sind. Deswegen ist es vom großen Interesse, über den 
Kohlehydratstoffwechsel des Muskelgewebes unter normalen und 
krankhaften Bedingungen Klarheit zu gewinnen. 

0. Cohnheim 8 ) fand, daß nicht nur das Blut, sondern auch 

1) Hedon, cit. nach Gigon, 1. c. — Marcuse, Zeitsehr. f. klin. Med. 26, 
325. — K ansch, 1. c. 

- 2) Levene and Meyer, Journ. of biol. chemistry 9 r 47. 

3) 0. Cohnheim, Zeitschr. f. physiol. Chemie 39, 336: 42, 401; 47, 253. 
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das Muskelgewebe befähigt ist, Zucker zu zerstören, daß es aber 
zur vollen Entfaltung seines glykoly tischen Vermögens eines Akti¬ 
vators bedarf, der dem Pankreas entstammen soll. Er untersuchte 
Muskel- und Pankreasextrakt jedes für sich auf Glykolyse, dann 
vermischte er die beiden Extrakte. Er fand, daß die Glykolyse 
dann stark in die Höhe ging. 

Nach Claus und Embden 1 2 3 ), die die Untersuchungen von 
Cohn heim*nachgeprüft haben, beruht die oben erwähnte Steige¬ 
rung der Glykolyse auf der Wirkung von Bakterien, die den Zucker 
zerstören. 

In neuerer Zeit ist die Arbeit von Cohnheim durch Hall*) 
bestätigt worden. Hall arbeitete streng aseptisch, was er durch 
Anlegen aerober und anaerober Kulturen bezeugen konnte. Er kam 
zu dem Schluß, daß während Pankreasextrakt allein nur 0,3 ° 0 , 
Sfuskelextrakt 1,3% der angewandten Zuckermenge verbrannte, 
beim Vermischen beider Extrakte 4,4 % Zucker verschwand. Wenn 
man statt eines wässerigen einen alkoholischen Pankreasextrakt be¬ 
nutzte, so war die verbrannte Zuckerraenge beträchtlich größer: 
18,3 %. 

Mit Recht betont v. Fürth 8 ) daß es sich hier unmöglich nur 
um eine bakterielle Erscheinung handelt. Ob aber dieses Phänomen 
mit der rätselhaften Einwirkung des Pankreas auf den Kolile- 
hydratstoffWechsel im Zusammenhang steht, scheint durchaus unbe¬ 
wiesen zu sein. 

Es ist gut möglich, daß es sich hier um ein nicht spezifisches 
,, Aktivieren“ der Fermente handelt. Dafür spricht die größere 
Wirkung des Alkoholextraktes (also Lipoide) auf die Muskel¬ 
glykolyse. Schließlich, wie das schon erwähnt ist, wirkt auch 
Milzextrakt aktivierend auf das glykolytische Vermögen der 
Muskeln. 

Hervorheben möchte ich noch, daß neue Untersucher, wie 
Mc. Guigan, Gigon und Massini, Forschbach 4 * ) die An¬ 
gaben von Cohnheim nicht bestätigen können. 

Aus allen diesen Untersuchungen geht hervor, daß die toten 
Muskel zwar imstande sind auch ohne Mitwirkung von Bakterien 
Zucker zu zerstören, daß es aber nicht gelungen ist zu zeigen, daß 

1) Claus u. Embden, Hofmeisters Beiträge 6, 214. 

2) Hall, Amer. Journ. of Phrsiol. 18, 283. 

3) v. Fürth, 1. c. 

4) Mc Guigan and v. Hess, Amer. Journ. of Physiol. 30, 341. — Gigon 

und Massini, Biochem. Zeitsehr. 55, 189. — J. Forschbach, ebenda 58, 339. 
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1. die Muskelglykolyse irgendwelche Beziehungen zum Pankreas 
hat, und 2. daß die Glykolyse des diabetischen Tieres irgendwelche 
Abweichungen gegenüber der Norm zeigt. 

Nachdem sich gezeigt hat, daß man von den Organbrei- bzw. 
Preßsaftversuchen nicht Vieles zu erwarten hat, versucht man 
den Fragen auf anderem, mehr physiologischem Wege näher zu 
treten. 

Chauveau und Kaufmann und andere Autoren 1 ) zeigten, 
daß die tätigen Muskeln nicht unbeträchtliche Mengen Zucker bei 
der Arbeit verbrennen. Locke und Rosenheim, sowie Rohde, 
Camis 2 ) u. a. wiesen dasselbe für das überlebende Herz nach 2 ). 

Nach Rohde beträgt der Zuckerverbrauch des schlagenden 
Kaninchenherzen ca. 2 mg pro Stunde und Gramm Herz. 

Diesen Befund benutzten Knowlton und Starling 8 ), um 
die uns hier beschäftigende Frage näher zu untersuchen. Sie be¬ 
dienten sich dabei eines nach Starling’s und Jerusalems 4 ) 
Methode hergestellten Herzlungenpräparats, welches sich als be¬ 
sonders geeignet für längere Versuche erwies. 

Sie fanden, daß, während Herzen normaler Tiere ca. 4 mg 
Zucker pro Stunde und Gramm verbrauchten, die Herzen pankreas¬ 
diabetischer Tiere beträchtlich weniger verbrennen, bis zu 
2 mg oder gar nichts. Knowlton und Starling gehen von der 
Meinung aus, daß man hier sicher ein Symptom der fehlenden 
Pankreaswirkung vor sich hat. Setzten sie nämlich der Nähr¬ 
flüssigkeit (Blut) Pankreasdekokt zu, so fanden sie, daß unter 
diesen Umständen auch das „pankreaslose“ Herz Zucker ver¬ 
brennen kann. 

Durch weitere Kombinationen versuchten sie zu zeigen, daß 
das Herz normaler Tiere mit dem Blute eines pankreoprivierten 
durchströmt, allmählich sein glykolytisches Vermögen verliert, und 
umgekehrt: das diabetische Herz, mit normalem Blute ernährt, ver¬ 
brennt mehr Zucker, als ein solches, das mit diabetischem Blute 
gespeist wird. Knowlton und Starling zogen aus ihren Ver¬ 
suchen Schlüsse, die von größter Bedeutung für die gesamte Diabetes¬ 
forschung sind. Erstens meinen sie, daß das diabetische Muskel- 


1) N. Zuntz, Handbuch der Biochemie von C. Oppenheimer IV, 1, 
826—847. — Chauveau et Kaufmann, nach Znntz 1. c. 

2) Locke and Bosenheim, Journ. of Physiol. 36, 205. — Rohde, 
Zeitschr. f. physiol. Chemie68,181. — Camis, Zeitschr. f. alldem. Physiologie 8,371. 

3) Knowlton and Starling, Journal of Physiol. 45, 146. 

4) Jerusalem and Starling, ebenda 40, 279. 
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gewebe (Herz) die Fähigkeit verloren hat, Zucker zu verwerten. 
Diesen Befund kann man als die wichtigste Stütze für die Nicht¬ 
verbrauchtheorie betrachten. Zweitens demonstrierten sie zum 
ersten Male ad oculos die innere Sekretion des Pankreas; und 
drittens die Weise, in der das Pankreashormon auf die Gewebe 
einwirkt 

Die Befunde von Knowlton und Starling wurden von 
Mc Lean und Smedley 1 ) bestätigt: auch diese Forscher fanden, 
daß das isolierte diabetische Herz viel weniger Zucker verbraucht 
wie ein normales. 

Wenn man die Zahlen, die von Knowlton und Starling 
für den Zuckerverbrauch des pankreasdiabetischen und normalen 
Herzen angegeben sind, näher betrachtet, so sieht man, daß Diffe¬ 
renzen tatsächlich bestehen. Sie sind aber gar nicht sogroß; und 
in einigen Versuchen sind die Werte für das pankreasdiabetische 
Herz ebenso groß, sogar größer, wie für das normale. (Hierüber 
Verzar und v. Fejer 2 3 )). Zweitens zeigten Macleod und 
Pearce 8 ), daß auch nach anderen eingreifenden Operationen der 
Zuckerverbrauch im schlagenden Herzen sinkt 

Soviel über den ersten Schluß, den Knowlton und Starling 
aus ihren Untersuchungen gezogen haben. 

Was ihre anderen Befunde betrifft, so schien mir von vorn¬ 
herein, daß man aus den Resultaten, die man durch Zusatz von 
Pankreasdekokt erhalten hat, eine spezifische Beeinflussung der 
Zuckerverbrennung nicht ohne weiteres annehmen kann. Die Gründe 
dafür habe ich bereits oben besprochen. 

Wie wir sehen, sind die Fragen, die hier berührt werden, 
keineswegs endgültig gelöst. 

Die folgenden Versuche erhalten einen Beitrag zur Frage der 
Zuckerverbrennung im Diabetes unter etwas anderen Gesichts¬ 
punkten. 

Eigene Untersuchungen. 

A. Untersuchungen über die Glykolyse im Blute. 

Es wird jetzt allgemein angenommen, daß die Glykolyse im 
Blute ein Ausdruck der Lebenstätigkeit oder der fermentativen 
Tätigkeit der Blutzellen ist. 

1) Mc Lean and Smedley, Jouru. of Physiol. 45, 463. 

2) Verzar und v. Fejer, Biochem. Zeitschr. 53, 140. 

3) Macleod und Pearce, Centralbl. f. Physiol. 26, 1, 1913. 
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Wenn der gesamte diabetische Organismus die Fähigkeit ver¬ 
loren hätte, den Zucker zu verbrennen, so müßte man annehmen, 
daß auch die Blutzellen des diabetischen Tieres ihr glykolytisches 
Vermögen verloren haben, — und das ist, wie aus den unten an¬ 
geführten Versuchen hervorgeht, nicht der Fall. 

Anordnung der Versuche. 

Als Versuchstiere wurden durchweg Hunde benutzt, da bei anderen 
Tieren (Kaninchen) die Pankreasexstirpation ungemein schwierig ist. 

Die Pankreasexstirpation wurde für diese Versuche nach den Vor¬ 
schriften von Minkowski ausgeführt. Die Tiere zeigten Symptome 
des schweren Diabetes am nächsten, manchmal am übernächsten Tage 
nach der Operation; sie schieden große Mengen Zucker aus (bis zu 90 g 
täglich bei Fleischdiät) und gingen in höchstens 3 Wochen an Kachexie 
zugrunde. Meistens wurden sie vorher zwecks anderer Untersuchungen 
getötet. Bei der Sektion konnte man immer sehr starke Fettarmut und 
große Fettleber feststellen; die Muskulatur war wie ausgedörrt. 

Dank den Fortschritten, die die Methoden der Zuckerbestimmung 
in letzter Zeit gemacht haben, war es'mir möglich, kleinere Mengen Blut 
für die Glykolyseuntersuchungen zu verwerten. 

Das Blut wurde mit einer sterilen Spritze der Jugularis ext. ent¬ 
nommen. Zu 3 ccm Blut setzte ich 2 ccm 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung, die eine 
bestimmte abgewogene Menge Traubenzucker sowie einige Na-Oxalat¬ 
kristalle enthielt. 1 ccm der Mischung wurde behufB Zuckerbestimmung 
mit einer sterilen Pipette entnommen, der Best wurde in einem sterilen 
Kölbchen im Brutschrank bei 38° 24 Stunden aufbewahrt. 

Es stellte sich dabei heraus, daß im normalen Blute ca. 20 
bis 30 °/ 0 der angewandten Zuckermenge nach 24 Stunden verloren 
geht, und daß die Glykolyse im Blute des pankreasdiabetischen 
Hundes keineswegs herabgesetzt ist, was auch übrigens mit Be¬ 
funden von Minkowski, Kraus, Umber und Bendix und 
Bickel 1 ) übereinstimmt. 

Angesichts dieser Beobachtung konnte ich auf weitere Prüfung 
der de Meyer’sehen Angaben verzichten. 

Da man nun weiß, daß die Glykolyse nichts anderes als eine 
vitale (fermentative) Tätigkeit der Blutzellen ist, so schien es aus¬ 
sichtsvoll, die Glykolyse in solchen Zuständen zu prüfen, wo die 
Lebenstätigkeit der Blutzellen gesteigert ist. Es war zu hoffen, 
daß sich dabei viel größere Ausschläge finden würden, oder das 
etwaige Unterschiede im Blute normaler und pankreasdiabetiseber 
Tiere besser zum Ausdruck kämen als bei normalem Blute. Die 


1) Kraus, 1. c. — Minkowski, 1. c. — Bickel und Bendix, Zeitsckr. 
f. klin. Med. Bd. 48 S. 79. 
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Untersuchungen von Morawitz, Warburg und Itami *) zeigten, 
daß das Blut bei Anämien, insbesondere bei toxischen, durch Phenyl¬ 
hydrazindarreichung erzeugten Anämien, einen gegenüber der Norm 
hochgradig gesteigerten 0-Verbrauch aufweist 

Es wäre nicht ausgeschlossen, daß nicht nur der O-Ver- 
brauch, sondern auch alle anderen vitalen Prozesse, so z. B. die 
Zuckerverbrennung, bei Phenylhydrazinanämie gesteigert sind. 

Unsere Erwartungen wurden nur zum Teil erfüllt: 

Das Blut der vergifteten Tiere zeigte tatsächlich meistens ein 
höheres glykolytisches Vermögen. Die Steigerung der Glykolyse 
war aber nur inkonstant und war eigentlich nur in den ersten 
Tagen der Phenylhydrazinbehandlung deutlich nachzuweisen. 

Wir untersuchten diese Frage an Kaninchen, weil diese Tiere 
besonders leicht durch chronische Phenylhydrazindarreichung anä¬ 
misch werden. 

Mittelschweren Kaninchen wurde täglich 2 ccm einer 1 °/ 0 Lösung 
von salzsaurem Phenylhydrazin subkutan injiziert; die Tiere, die vor 
der Behandlung Hämoglobinwerte von 60—70 °/ 0 (Sahli oder Authen- 
rietb) zeigten, wurden binnen 6—7 Tagen anämisch. 

Der Hb-Gehalt schwankte um 20 °/ 0 , die Erythrocyten sanken bis 
2000 000; die Tiere wurden zum Teil dyspnoisch. Dabei sank der 
Blutzuckergehalt, worauf schon Underhill und Fine 1 2 3 ) aufmerksam 
gemacht haben. Die Glykolyseuntersuchungen wurden in derselben Weise 
ausgeführt, wie ich es oben geschildert habe. 

Zu 3 ccm Blut wurden 2 ccm NaCl-Lösung, die mit Zucker und 
einigen Kristallen Na-Oxalat versetzt war, zugegeben ; die Zuckermenge 
wurde auf 1 ccm der Mischung berechnet. Die Zuckerbestimmung ge¬ 
schah nach der von Kowarski 8 ) angegebenen Modifikation der Methode 
von Bertrand-Möckel-Frank für kleine Blutmengen. 


1. Glykolyse im Blute normaler Kaninchen. 

I. 3 ccm Blut -|- 2 ccm 10°/ 0 Zuckerlösung. 

Blutzucker 0,11 °/ 0 ; Hb. 67 °/ 0 . Leukocyten 4400. 

r, , , berechnet 203,3 mg 

Gesamtzuckermenge : gefunden ^ * 

also pro 1 ccm 40,44 mg 
Nach 24 Stunden „ n 37,7 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 2,74 mg 


1) P. Morawitz, Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. 60,298. — S. Jtami, 
Arch. f. exper. Pathol. und Pharmakol. 62, 93. — 0. Warburg, Zeitschr. f. 
physiol. Chemie 59. 

2) Underhill and Fine, Journ. of biol. chemish. 10, 271, 1911. 

3) Kowarski, Deutsche med. Wochenschr. 34, 1913. 
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II. Kaninchen 2,200 kg schwer. Hb. 72 °/ 0 . Blutzucker 0,09 °/ 0 . 

3 ccm Blut -)- 2 ccm 5 °/ 0 Zuckerlösung. 

r, . , berechnet 102,8 mg 

üesamtzuckermenge: g e f unden 8 

Also pro 1 ccm 20,60 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 18,23 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 2,37 mg. 

III. Kaninchen 2,440 kg schwer. Hb. 70 °/ 0 . Blutzucker 0,092 °/ 0 , 

3 ccm Blut -J- 2 ccm 5 °/ # Zuckerlösung. 

n , , berechnet 52,92 mg 

besamtzuckermenge : g e f anden 52 q 8 

Also pro 1 ccm 10,4 mg 


Nach 24 Stunden 


7,1 


Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,3 mg. 

IV. Kaninchen 2,700 kg schwer. Hb. 73 °/ 0 . Blutzucker 0,09 °/ 0 . 

3 ccm Blut -|- 2 ccm 2 °/ 0 Zuckerlösung. 

n . 1 berechnet 42,82 mg 

besamtzuckermenge: g e f unt j en 43 g 

Also pro l ccm 8,72 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 6,04 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 2,68 mg. 

V. Kaninchen 2,120 kg schwer. Hb. 80 °/ 0 . Blutzucker 0,1 °/ 0 . 

3 ccm Blut -|- 2 ccm 2 °/ 0 Zuckerlösung. 

, . berechnet 43,0 mg 

Gesamtzuckermenge: gefunden 4i ; 8 ^ 

Also pro 1 ccm 8,36 mg 


Nach 24 Stunden 


4,82 


Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,54 mg. 


2. Glykolyse bei Phenylhydrazintieren. 

I. Kaninchen 2,460 kg schwer. Erythrocyten 2200 000. Hb. 25 °/ 0 . 
Seit 6 Tagen 0,02 Phenylhydrazin täglich. Kernhaltige Elemente 5600. 
Blutzucker 0,07 °/ 0 . 

3 ccm Blut -j- 2 ccm 1 °/ 0 Zuckerlösung. 

ry , , berechnet 22,1 mg 

Gesamtzuckermenge: gefunden 22>8 * 

Also pro 1 ccm 4,56 mg 


Nach 24 Stunden 


1 


0,32 


Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 4,24 mg. 

II. Dasselbe Tier nach 16 Tagen der Behandlung. Erythrocyten 


2600000. Kernhaltige Elemente 4900. Hb. 32 ° 0 . Blutzucker 0,075 1 

3 ccm Blut -j- 2 ccm 1 °/ 0 Zuckerlösung. 

r. . , berechnet 22,4 mg 

Gesamtzuckermenge: g e f un( } en 23 1 


o* 
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Also pro 1 ccm 4,62 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 1,29 „ 

Verschwundene Zuckertnenge pro 1 ccm 3,83 mg. 

III. Kaninchen 2,200 kg Bchwer. Seit 8 Tagen 0,08 g Phenyl¬ 
hydrazin. Hb. 22 °/ 0 . Kernhaltige Elemente 6700. 

3 ccm Blut -j- 2 ccm 1 °/ 0 Zuckerlösung. 

„ , , berechnet 22,34 mg 

Oesamtzuckermeoge: ge(undell 23 ’ 2 * 

Also pro 1 ccm 4,64 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 0,46 „ 

Veischwundene Zuckermenge pro 1 ccm 4,18 mg. 


IV. Dasselbe Tier nach 12 Tagen der Phenylhydrazinbehandlung. 
Erythrocyten 2800 000. Kernhaltige Elemente 5,200. Hb. 26 °/ 0 . Blut¬ 
zucker 0,082 °/ 0 . 

3 ccm Blut -f- 2 ccm 2 °/ 0 Zuckerlösung. 
n , berechnet 42,46 mg 

° gefunden 44,0 „ 

Also pro 1 ccm 8,8 mg 
Nach 24 Stunden w 1 „ 4,94 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,86 mg. 


V. Dasselbe Tier nach 20 Tagen der Phenylhydrazinbehandlung. 
Erythrocyten 3000000. Kernhaltige Elemente 5100. Hb. 28 °/ 0 . Blut¬ 
zucker 0,090 °/ 0 . 

3 ccm Blut -[- 2 ccm 2 °/ 0 Zuckerlösung. 

r, . , berechnet 42,7 mg 

Gesamtzuckermenge: g e f Qn( j en 43 2 

Also pro 1 ccm 8,64 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 5,17 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,47 mg. 

VI. Kaninchen 2,720 kg schwer. Seit 4 Tagen 0,03 Phenylhydrazin 
täglich. Erythrocyten 3200 000. Hb. 38 °/ 0 . Blutzucker 0,08 ° 0 . 

3 ccm Blut -f- 2 ccm 2 °/ 0 Zuckerlösung. 

, berechnet 42,4 mg 

Gesamtzuckermenge: r , An A 0 

0 gefunden 43,4 „ 

Also pro 1 ccm 8,68 mg 

Nach 24 Stunden „ 1 „ 4,61 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 4,07 mg. 

Dasselbe Tier, nach 8 Tagen bei Hb.-Gehalt 31 °/ 0 , zeigte den 
Glykolysewert 3,76 mg pro 1 ccm der Blutzuckermischung. 


Während also bei normalen Kaninchen der Glykolysewert 
zwischen 2,37 mg und 3,74 mg schwankte, betrug er bei den 
Phenylhydraziiitieren 3,33—4.18. Einmal fand ich bei einem 
Phenylliydrazinkaninclien den Wert 5,8 mg. 
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Wenn wir die Werte, die bei Phenylhydrazintieren erhalten 
wurden, mit denen der normalen Tiere vergleicht, so muß man 
einen, zwar nicht sehr großen, aber doch bemerkbaren Unterschied 
feststellen. 

Auf Grund dieser Versuche dürfen wir sagen, daß die Glykolyse 
im Blute der Phenylhydrazintiere gegenüber der Norm etwas ge¬ 
steigert ist. Diese Steigerung ist hauptsächlich im Anfänge der 
Phenylhydrazinbehandlung zu vermerken. 

Diese anfängliche Steigerung des glykolytischen Vermögens 
geht dem 0-Verbrauche nicht parallel: denn die Sauerstoffzehrung 
des Phenylhydrazinblutes ist enorm — bis über das 15 fache — ge¬ 
steigert, während wir es nur mit einer unbeträchtlichen Erhöhung 
des glykolytischen Vermögens zu tun haben. Dieses Verhalten der 
Glykolyse spricht dagegen, daß die Atmung des Blutes auf oxyda¬ 
tiver Zuckerverbrennung beruht Vielleicht ist diese, nicht er¬ 
hebliche Steigerung der Glykolyse durch andere Faktoren hervor¬ 
gerufen. 

Erstens sind im Blute der Phenylhydrazintiere zahlreiche kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen vorhanden: vielleicht besitzen sie, 
dank ihrer Kerne, eine glykolytische Kraft, wie die Leukocyten. 
{Ob die Glykolyse der Tätigkeit der Leukocyten oder der Ery- 
throcyten ihre Existenz verdankt, ist nicht entschieden.) 

Zweitens ist es nicht ausgeschlossen, daß hier noch ein anderer 
Faktor mit im Spiele ist: die Phenylhydrazinanämie entsteht durch 
das Zugrundegehen zahlreicher Erythrocyten, und es ist nicht aus¬ 
geschlossen, daß das Blut solcher Tiere (besonders in den Anfangs¬ 
stadien der chronischen Behandlung) reicher an Erythrocyten- 
trümmern (Kalisalze!) ist, die die Glykolyse beeinflussen können 1 ). 

Wie dem auch sei, haben wir die Tatsache vor uns, daß die 
Glykolyse bei mit Phenylhydrazin behandelten Tieren etwas ge¬ 
steigert ist, was für unsere Zwecke erforderlich ist. 

Allerdings wird die glykolytische Kraft des Blutes beim Hunde 
durch Phenylhydrazinbehandlung nur wenig alteriert: wir fanden 
nur bei 2 Tieren Abweichungen gegenüber der Norm (im Sinne 
■einer Steigerung). 

Die Untersuchungen, die wir im Anschluß an die Frage aus¬ 
geführt haben, gestalten sich folgendermaßen. 


1) A. Sloase, Arch. intern, de Physiol. 11, 153, 1911. — W. Lob, Bioch. 
Zeitschr. 32, 43* 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 31 
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3. Versuche an Hunden (Glykolyse). 

Ein Hund A, 10 620 kg schwer, wurde pankreopriviert. 4 Tage 
nach der Operation schied er bei Fleischkost 56 g Zucker aus, D: X 
war 3,1. Blutzuckergehalt: 0,38°/ 0 . —« Es bestanden also Symptome 
einer totalen Pankreasexstirpation. Ein anderer Hund, B, wurde mit 
Phenylhydrazin behandelt. Er erhielt pro Tag 2,5 cm 2 0 0 Phenyl¬ 
hydrazinlösung. Sein glykolytischer Wert betrug 3,2 mg. Er stieg nach 
5 Tagen der Behandlung auf 4,6 mg. Der glykolytische Wert des 
Pankreashundes betrug 3,7 mg. 

Mit steriler Spritze wurden beiden Hunden kleine Mengen Blut 
entnommen. Das Blut wurde mit Na-Oxalat ungerinnbar gemacht und 
zentrifugiert. Die Blutkörperchen wurden mit NaCl-Lösung gewaschen. 
Zwecks der Gewinnung von Serum wurden kleine Mengen Blut (von 
beiden Tieren) entnommen und spontaner Gerinnung überlassen, das Serum 
wurde naohher mit einer Pipette abgehoben. 

Das Zentrifugat (die Blutkörperchen) wurden mit dem Serum auf 
die ursprüngliche Menge Gesamtblut verdünnt. 

Hund A, Diabetes. 

1 ccm Blutkörperchen -j- 2 ccm Serum -{- 2 ccm 2,5 % Zucker¬ 
lösung. 

Gesaratzuckermenge 52,6 mg. 

Also pro 1 ccm 10,52 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 6,88 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,64 mg 

II. Derselbe Hund. 

1 ccm Blutkörperchen -f- 2 ccm Serum B, -f- 2 ccm. 2,5 °/ 0 Zucker¬ 
lösung. 

Gesamtzuckermenge 53,4 mg. 

Also pro 1 ccm 10,68 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 „ 6,69 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 3,99 mg 

III. Hund B. 1 ccm Blutkörperchen 2 ccm Sernm B, 2 ccn> 
2,5 °/ 0 Zuckerlösung. 

Gesamtzuckermenge 54 mg. 

Also pro 1 ccm 10,8 mg 
Nach 24 Stunden „ 1 w 6,2 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 4,4 mg 

IV. Hund B. 1 ccm Blutkörperchen -j- 2 ccm Serum A, -j- 2 ccn* 
2,5 °/ 0 Zuckerlösung. 

Gesamtzuckermenge 55,2 mg. 

Also pro 1 ccm 11,4 mg 
Nach 24 Stunden „1 „ 7,1 „ 

Verschwundene Zuckermenge pro 1 ccm 4,3 mg * 
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Dieser Versuch, wie auch 2 andere, die ich in derselben Weise 
ausgeführt habe, zeigen, daß das Serum pankreoprivierter Tiere 
die gesteigerte Glykolyse des Phenylhydrazinhundes in keiner Weise 
beeinflußt, — auch daraus kann man schließen, daß die Glykolyse 
ein vom Diabetes unabhängiger Vorgang ist. Leider war es mir 
unmöglich, mehrere derartige Experimente auszuführen, weil es nur 
selten gelingt eine Steigerung der Glykolyse durch die PhenyD 
hydrazinbehandlung beim Hunde hervorzurufen. Ich versuchte die¬ 
selbe Frage an Kaninchen zu studieren, es war mir aber unmög¬ 
lich, sie pankreasdiabetisch zu machen. Nach Resektion des Duo¬ 
denums samt Pankreas starben die Tiere meist 24 Stunden nach 
der Operation. Sie schieden bis 3,6 °/ 0 Zucker aus, ob aber die 
Zuckerausscheidung nur eine einfache transitorische postoperative 
Glykosurie war, oder ob sie bereits als Symptom der Pankreas¬ 
exstirpation aufzufassen war, habe ich nicht festzustellen ver¬ 
sucht. 

Merkwürdig schien mir nur ein Befund, den ich bei allen 
pankreasdiabetischen Hunden, die ich mit Phenylhydrazin behandelt 
habe, feststellen konnte. 

Die Hyperglykämie, die bei manchen Hunden bis 0,48 °/ 0 herauf¬ 
ging, sank während der Behandlung mit Phenylhydrazin wieder. 
Dasselbe geschah mit der Glykosurie. 

Einen ähnlichen Befund beschreiben U n d e r h i 11 und Fine 1 ), 
die mit großen Hydrazin sulfatgaben den Eintritt der Diabetes — 
also seiner Symptome — nach der Pankreasexstirpation verhindern 
konnten. 

Vollständig verschwand die Glykosurie in keinem meiner Fälle, 
sie sank nur, um am phenylhydrazinfreien Tagen rapid in die Höhe 
zu steigen. Parallel mit der Senkung der Glykosurie sank auch 
— wenn auch nicht beträchtlich — die Hyperglykämie. Die Diät 
war immer dieselbe; die Hunde, die mit den nicht allzu großen 
Dosen behandelt wurden, waren ziemlich munter, die Freßlust war 
nicht geringer. 

Diese Erscheinung soll an einem Protokoll demonstriert werden. 

Hand, 7,600 kg schwer, am 15. November operiert. Blutzucker¬ 
gehalt 0,42 °/ 0 . 


1) Underhill and Fine, 1. c. 
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Datum 


Urin¬ 

Zuckergehalt 

Blut¬ 


Diät 

menge 

im 

i 

Unn 

Gesamt¬ 

zucker 


1913 


ccm 

°/ 

Io 

zucker 

0' 

io 


24. XI. 

500 g 
Pferdefl. 

600 

6,5 

39 

0,42 


25. 

n 

680 

6,4 

43,5 

0,4 


26. 

V 

700 

5,8 

40,6 

— 


27. 


600 

6,2 

37,2 


2 ccm 2 °/ 0 Phenylhydrazin 



am 28./XIL früh 

28. XII. 


300 

2,4 

7,2 

0,280 


29. XII. 


420 

4,0 

16,8 

0,28 

■f -V. 

30. 


780 

6,6 

51,48 

0,37 

2 ccm Phenylhydrazin 

1 . XII. 


520 

3,2 

16,64 

0,34 


2 . 


480 

7,6 

36,4 

0,32 


3. 


Hund 

tot. 



Die 

Sektion 

ergab 

eine 

stark verfettete 

Leber, — Hämorrhagien 


und Thrombosen, die nach Phenylhydrazinvergiftung Vorkommen, waren 
nicht vorhanden. 

Merkwürdigerweise zeigte das Blut des Hundes in vitro keine 
Steigerung der Glykolyse während des Sinkens der Glykosurie, 
was auch für die Unabhängigkeit des. glykolytischen Prozesses 
von sonstigen Symptomen des Diabetes spricht. 

, Der Mangel an Zeit ließ mich leider nicht auf das interessante 
Phänomen näher eingehen. Aus den Versuchen, die ich zar 
Orientierung über den Mechanismus des Phenylhydrazineinflusses 
auf den Diabetes ausführte, möchte ich folgendes hervorheben: auf 
Phloridzin reagieren Kaninchen, die mit Phenylhydrazin vergiftet 
sind, ebenso stark glykosurisch, wie normale, die Adrenalinglykosurie 
dagegen fällt wesentlich kleiner aus. 

Überblicke ich die Gesamtheit meiner Versuche über Glykolyse 
durch Blutzellen, so selieichnirgends eineTatsache, die 
für das Unvermögen der Blut zellen pankreas dia¬ 
betischer Tiere spricht, den Blutzucker zu ver¬ 
brenne n. 

Selbst Lepine, der Urheber der Lehre von der Glykolyse, 
ist gegenwärtig der Meinung, daß zwar das glykolytische Vermögen 
des Blutes im Diabetes geringer ist, daß man aber in dieser Er¬ 
scheinung keine genügende Erklärung für die gewaltige diabetische 
Steif'wechselstörung linden kann. Deswegen sind die Resultate, die 
wir hier bekommen haben, keineswegs ausreichend, um irgendeinen 
Schluß im bezug auf die Frage der Zuckerverbrennung im Diabetes 
ziehen zu können. Für eine mangelhafte Zuckerverbrennung 
sprechen sie jedenfalls nicht; denn so viel scheint sicher zu sein, 
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daß die Zellen des Blutes bei Pankreasdiabetes ebensogut etwa wie 
die des normalen Blutes Zucker verbrennen. Das Serum pankreas¬ 
loser Hunde setzt ferner die Glykolyse des normalen Blutes keines¬ 
wegs herab. 

Da es aber doch recht zweifelhaft ist, ob die 
quantitativ so geringfügige Blutglykolyse überhaupt 
ein Vorgang ist, der mit der Zuckerverbrennung im 
Muskel in Parallele gesetzt werden kann, schien es 
erforderlich, die Zuckerverbrennung im Muskel zu 
untersuchen. Ich stützte mich dabei auf die oben erwähnten 
Arbeiten von Knowlton und Starling. Wenn das diabetische 
Herz keinen Zucker mehr verbrennt, so müssen auch andere 
diabetische Muskeln dasselbe zeigen. In der Literatur liegen einige 
Beobachtungen über den Zuckerverbrauch künstlich durchbluteter, 
tätiger Muskeln vor, die als Grundlage meiner Methode dienten. 
Ich stützte mich besonders auf die schönen Untersuchungen von 
McGuigan 1 ). 

McGuigan durchströmte Hinterbeine verschiedener Säuger 
(Katzen, Hunde, Kaninchen) mit einer zuckerhaltigen Nährflüssig¬ 
keit (Blut und Bingerlösung) und fand, daß die Flüssigkeit nach 
einiger Zeit ärmer an Zucker wurde, und daß Beine, die durch 
den faradischen Strom in Tätigkeit versetzt sind, mehr Zucker 
verbrauchen, wie ruhende. Nicht nur Traubenzucker, sondern 
auch andere Monosen, wie Galaktose und Fruktose, werden vom 
Beine verbraucht, nicht aber Maltose. 

Daß der Zucker tatsächlich von der Muskulatur verbraucht 
und nicht nur dort aufgespeichert wird, bewies Mc. Guigan 
durch Zuckerbestimmungen im Muskel vor und nach dem Versuche. 
Auf 3 Wegen kann der Zucker aus der Durchströmungsflüssigkeit 
verschwinden: 1. durch einfache Diffusion in das subkutane, oder 
intramuskuläre Gewebe, 2. kann er als Glykogen im Muskel auf¬ 
gestapelt werden, und 3. wird er direkt oxydiert von der arbeiten¬ 
den Muskulatur. 

McGuigan gelang es durch Bestimmungen von Zucker und 
Glykogen im Muskel vor und nach der Durchblutung nachzuweisen, 
daß lebende Muskeln tatsächlich nicht geringe Mengen von 
Zucker direkt verbrennen, und zwar während der Tätigkeit mehr 
wie in der Ruhe. Beim toten Muskel kommt es nur zur Reten¬ 
tion von Zucker in dem lockeren Bindegewebe des Beines. 


1) Mc Guigan, Americ. Journ. of Physiol. 21, 334. 
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Obwohl der Stoffwechsel des durch elektrischen Reiz zur Kon¬ 
traktion gebrachten Muskels nicht vollkommen den Vorgängen 
gleicht, die sich bei der Muskelarbeit abspielen, die durch den 
adäquaten Nervenreiz erzeugt ist, so kann doch aus den Resultaten, 
die Mc Guigan erhalten hat, ein gewisser Rückschluß auf den 
Stoffwechsel des unter natürlichen Bedingungen arbeitenden Muskels 
gezogen wefden. 

B. Versuche mit künstlich durchbluteten Muskeln 
normaler und diabetischer Tiere. 

Größere Mengen Blut wurden dem Hunde, dessen Beine zur Durch¬ 
blutung gelangen sollten, aus der Carotis (unter aseptischen Kautelen) 
entnommen. Das Blut wurde mit einem Stab defibriniert, coliert und 
einer bestimmten Menge zuckerhaltiger Ringerlösung zugesetzt. 

Darauf wurden die A. und V. iliaca externa präpariert, abge¬ 
klemmt und mit Kanülen versehen. 

Der übrige Körper wurde mit einem kräftigen Draht fest abge¬ 
bunden, oder, was sich als vorteilhafter erwies, das ganze Bein wurde 
am Hüftgelenk abgetragen und alle Beingefäße sorgfältig abgeklemmt 
oder unterbunden. Auf diese Weise verliert man bei der Durch¬ 
strömung nur sehr geringe Mengen Nährflüssigkeit. 

Bevor es zur Durchblutung kam, wurde, um Versuchsfehler auszu¬ 
schalten, das Bein durch Durchströmung einer Ringerlösung, die ebenso¬ 
viel Zucker enthielt wie die Ringerblutlösung, entblutet. Darauf wurde 
die Mischung auf 40° erwärmt und in ein Reservoir gebracht. Die 
Temperatur wurde mittels einer Wärmeschlinge konstant gehalten. Das 
Bein wurde während des ganzen Versuches kräftig faradisiert in der 
Weise, daß zwei nadelförmige Elektroden in das Bein eingestochen 
wurden. Die eine in den M. gastrocnemius, die andere in den M. iliopsoas 
(bei isolierten Beinen in den oberen Stumpf des Quadriceps). 

Der Infusionsapparat wurde mittels eines Gummischlauches mit det 
Arterienkanüle verbunden und die Infusion begann. Die sich aus der 
Vene entleerende Flüssigkeit wurde in einer geräumigen Schale gesammelt, 
zwecks Arterialisierung in einem (sterilen) Kolben kräftig geschüttelt 
Und wieder zur Infusion benutzt. 

Auf den faradischen Reiz reagierten die Beine ziemlich gleichmäßig. 
Im Beginn der Elektrisierung zuckten die Muskeln nicht stark, erst nach 
5 —10 Minuten, nachdem sie sich von der „Anoxybiose“ erholt hatten, 
gerieten sie in lebhafte klonisch-tonische Zuckungen. Nach Ablauf einer 
Stunde wurden die Zuckungen immer geringer, so daß die Versuche 
meistens nicht mehr als 1 Stunde gedauert haben. 

Der Zucker wurde immer in einer nicht zur Durchblutung ver¬ 
wandten Kontrollprobe nach der Durchblutung bestimmt, um die 
spontane Glykolyse auszuscliließen ; ich verwendete dazu 20 ccm der 
Ringerblutlösung, die nicht zur Durchströmung gedient hatte und weitere 
20 ccm nach der Durchströmung. Der Zucker wurde in jeder Blut¬ 
probe zweimal bestimmt. Für jede Bestimmung wurden 10 ccm Blut- 
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tnischung verwendet und nach der Möckel- Frank'sehen Modifikation 
der Bertrand’sehen Methode auf Zucker untersucht. 

Versuch I. Hund 10,570 kg schwer (Fleischdiät). 
Nährflüssigkeit: 400 ccm Ringer (—j— l°/ 0 Zucker) 

-|- 250 „ Blut (0,9 °/o Zucker im Gesamtblut). 

Versuchsdauer: 1 Stunde 40 Minuten. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,6352 g 

n rt n na °h „ „ ^0^4987^j^ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,1365 g 

Versuch II. Hund vor 7 Tagen pankreopriviert (10,780 kg 
schwer). D:N (bei Fleischdiät) 2,85. Am Versuchstage im Urin 52 g 
Zucker. Blutzucker 0,35 °/ 0 . 

Nährflüssigkeit: 400 ccm Ringer (1 °/ 0 Zucker) 

-j-250 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde 35 Minuten. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,7497 g 
„ „ B nach „ „ 0,6056 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,1441 g 

Versuch III. Hund 6,312 kg schwer, normal, hungert. 
Nährflüssigkeit: 400 ccm Ringer (1 °/ 0 ) 

-j-100 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,7482 g 

D n n n ®ch „ n ^0^7702^^ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0784 g 

Versuch IV. Hund 6,240 kg schwer. Vor 3 Tagen pankreo¬ 
priviert. Zuckergehalt im Blut 0,41 °/ 0 , im Urin 5,45 °/ 0 . Hungert. 
Nährflüssigkeit: 400 ccm Ringer (1 °/ 0 Zucker) 

100 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,7848 g 

n n n D® c h B B ^^£093 ^j^ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0747 g 

Versuch V. Hund 5,475 kg schwer, normal. 

Nährflüssigkeit: 400 ccm Ringer (1 °/o Zucker) 

100 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 50 Minuten. 

Zuckergehalt in °/ n vor der Durchblutung 0,8411 g 
„ . 1 nach . . Q’,77.6 ? 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0695 g 

Versuch VI. Kleiner Hund, vor 4 Tagen nach Hedon operiert 
(4,4 kg schwer). D:N. 3,3. Blut 0,43 °/ 0 Zucker. Hungert. 
Durchblutungsflüssigkeit: 250 ccm Ringer (0,5 °/ 0 Zucker) 

125 „ defibr. Blut. 
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Versuchsdauer: 55 Minuten. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,3927 g 

» » n nuch „ „ 0,3335 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0592 g 

Versuch VII. Hund 4,460 kg schwer, normal, hungert. 

Durchblutnngsflüssigkeit: 250 ccm Ringer (0,5 °/ 0 Zucker) 

125 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,3792 g 

» „ „ nach „ „ 0,3219 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0573 g 

Diese Versuche zeigen, wenn man das Gewicht der Tiere in 
Betracht ziehen will, daß die Mengen des Zuckers, der vom 
arbeitenden Beine verbraucht wird, annähernd die gleiche bleibt, 
und zwar ohne Unterschied, ob das Bein einem nor¬ 
malen oder einem diabetischen Hunde angehört 

Ich will ausdrücklich betonen, daß ich kein großes Gewicht 
auf die manchmal sehr übereinstimmenden Werte für den Zucker¬ 
verbrauch diabetischer und nicht diabetischer Tiere legen will 
Ich glaube aber, daß man doch aus den Zahlen, die ich hier an¬ 
geführt habe, den Eindruck bekommt, daß der Zuckerverbrauch 
bei Diabetikern nicht geringer ausfällt. Von einer absoluten Un¬ 
fähigkeit, Zucker zu verwerten, ist ja — wenigstens nach meinen 
Untersuchungen — keine Bede mehr. 

Man könnte den Ein wand erheben, den sich schon McGuigan 
bei seinen Untersuchungen gemacht hat, daß das Verschwinden des 
Zuckers aus der Nährflüssigkeit auf andere Momente zurück¬ 
zuführen ist und nicht auf Zuckerverbrauch. Daß die Umwand¬ 
lung in Glykogen unwahrscheinlich ist, hat schon McGuigan 
zeigen können. Für mich kam es hauptsächlich darauf an, zu 
zeigen, daß keine Retention von Zucker durch physikalische Fak¬ 
toren im Beine stattfindet. 

Ich untersuchte diese Frage zuerst am toten Bein; ein Bein, 
das 24 Stunden im Eisschrank lag, kann man sicherlich als tot 
bezeichnen, denn alle Zeichen des „Lebens“ (auch der Anoxybiose) 
sind schon nach dieser Zeit verschwunden. Die Muskelstarre ist 
gelüst; der Muskel reagiert nicht auf den elektrischen Reiz, er 
absorbiert aus der Nährflüssigkeit keinen Sauerstoff, wie das der 
in Starre befindliche Muskel tut, was an der Farbe der aus der 
Vene kommenden Flüssigkeit zu erkennen ist. Ich durchblutete 
solche Beine in derselben Weise, wie ich es mit Überlebenden ge¬ 
tan habe. 
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Versuch VIII. Totes Bein (Hund 6,470 kg schwer). 

Durchblutuugsflüssigkeit: 300 ccm Ringer (0,5 °/ 0 Zucker) 

-f-100 „ frisches defibr. Blut. 

Zuckergehalt in °/ 0 vor der Durchblutung 0,4275 g 
« n n D &ch „ „ 0»419 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 0,0085 g 

Ein merklicher Zuckerverbrauch ist nicht nachweisbar. Die 
verschwundene Zuckermenge ist im Verhältnis zu den oben ange¬ 
führten Zahlen ganz minimal. Es kann sich hier entweder um 
einen Bestimmungsfehler handeln, was weniger wahrscheinlich ist, 
oder um Glykolyse von seiten der Muskelzellen, die ja bekannt ist. 
Denn auch bei zwei anderen Versuchen bekam ich regelmäßig 
diese minimalen Unterschiede. Also gehört zum Verschwinden 
des Zuckers Leben und Tätigkeit der Muskulatur. 

Ich habe den Einwand, daß der Zucker durch Diffusion ver¬ 
schwunden sein könnte, noch in anderer Weise geprüft. 

Wenn das Verschwinden des ■ Zuckers durch Diffusion zu¬ 
stande käme, so würden die verschwundenen Zuckermengen dem 
Zuckergehalte der Durchströmungsflüssigkeit proportional oder doch 
annähernd proportional sein. 

Ich machte deswegen Versuche mit verschiedenen Zucker¬ 
konzentrationen. Es ergab sich, daß zwar die verschwundene 
Znckermenge wechselte, doch keineswegs proportional der Zucker- , 
konzentration der Flüssigkeit. 

Versuch IX. Hund 6,342 kg schwer; normal. 

Dnrchströmungsflüssigkeit: 400 ccm Ringerlösung (1% Zucker.) 

100 „ defibr. Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde, faradisiert. 

Zuckergehalt vor der Durchblutung 849,72 mg 
» nach „ „ 77 3,2 » 

Verbrauchte Zuckermenge 76,52 mg 

Versuch X. Hund 6,470 kg schwer. Partielle Pankreasexstir¬ 
pation vor 4 Wochen. Vorübergehende Glykosurie: sehr fett. 

Flüssigkeit: 400 ccm Ringer (0,5 °/ 0 Zucker) 

100 „ Blut. 

Zuckergehalt vor der Durchblutung 424,3 mg 
„ nach „ „ 359,4 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 64,9 mg 

Versuch XI. Hund 6,170 kg schwer. Vor 3 Tagen pankreo- 
priviert. Blutzucker 0,47 °/ 0 . Zucker im Urin am Versuchstage 50,30 g. 
D:N. 2,82. Aceton -j—. 

Durchströmungsflüssigkeit: 500 ccm Ringer (0,2 ° ' 0 Zucker) 

-f- 200 „ Blut. 
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Versuchsdauer: 1 Stunde. 

Zuckergehalt vor der Durchblutung 242,8 mg 
» nach „ „ 165,7 „ 

Verbrauchte Zuckermenge 77,1 mg 

Versuch XII. Hund 5,980 kg schwer, normal. 

Durchströmungsflüssigkeit: 400 ccm Ringerlösung (0,15 ° 0 Zucker) 

—J— 200 „ Blut. 

Versuchsdauer: 1 Stunde. 

Zuckergehalt vor der Durchblutung 185,26 mg 
„ nach „ r> _7 £j72__2_ 

Verbrauchte Zuckermenge 62,5 mg 

Diese letzten vier Versuche zeigen, daß die verbrauchte Zucker- 
menge nicht in irgendeinem festen Verhältnisse zu der Konzen¬ 
tration des Zuckers in der Nährflüssigkeit steht. Das spricht 
sicherlich dagegen, daß“ der Zucker durch einfache Diffusion ver¬ 
schwunden ist. 

Wenn es sich ferner um eine einfache Diffusion handeln würde, 
so würden außer Zucker wahrscheinlich auch die Salze, die in der 
Nährflüssigkeit enthalten sind, in das Gewebe hereindiffundieren, 
was sich aber nicht feststellen ließ; ich bestimmte Kochsalz (nach 
Mohr) vor und nach der Durchblutung und fand immer, daß vom 
Kochsalz keine nennenswerten Mengen aus der Nährflüssigkeit ver¬ 
schwunden waren. 

Somit glaube ich gezeigt zu haben, daß der 
Schwund des Zuckers nicht durch eine einfache Re¬ 
tention bedingt ist. 

Es lassen sich bei dieser Anordnung der Versuche keine be¬ 
stimmten Werte für den Zuckerverbrauch für eine Muskelein - 
heit angeben. In dieser Beziehung sind die Verhältnisse am 
Herzmuskel, den man genau abwägen kann, viel günstiger. 

Die Werte jedoch, die man für eine bestimmte Herzmuskel¬ 
einheit erhielt, sind sehr inkonstant. Man müßte eigentlich nicht nur 
das Gewicht, sondern auch die geleistete Arbeit in Betracht ziehen; 
denn sonst haben die scheinbar exakten Werte nur eine unter¬ 
geordnete Bedeutung, namentlich dann, wenn man einen kon¬ 
stanten Wert für deu Zuckerverbrauch im arbeitenden Muskel 
aufstellen will. Das gilt selbstverständlich auch für meine Unter¬ 
suchungen. 

Ich wollte ja keineswegs einen „Standardwert“ für die Zucker¬ 
verbrennung im tätigen Muskel angeben; der Zweck dieser Unter¬ 
suchungen lag darin, daß ich nur feststellen wollte, ob der Muskel 
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eines pankreasdiabetischen Tieres imstande ist, Zucker zu ver¬ 
brauchen. 

Und diese Frage kann man nach meinen Untersuchungen be¬ 
jahen. Der arbeitende Muskel eines Tieres, der nach totaler 
Pankreasexstirpation diabetisch geworden ist, kann Zucker ver¬ 
brauchen, und zwar ist dieses Vermögen nicht herabgesetzt. 

Zu wesentlich anderen Schlössen sind Knowlton und Star- 
ling gekommen. Nach dem bereits oben Gesagten scheinen mir 
die Eesultate von Knowlton und Starling nur wenig beweis¬ 
kräftig zu sein. Denn es ist nicht ausgeschlossen, daß ein pankreas¬ 
diabetisches Herz deswegen weniger Zucker verbraucht, weil es 
durch die angreifende Operation und die Kachexie so geschädigt 
ist, daß es nur geringere Arbeit leistet. Bei der elektrischen 
Reizung ist dieses Moment ausgeschlossen. 

Schlußbetrachtung. 

Aus allem hier Gesagten ist es klar, daß von einem direkten 
Beweise für die Verminderung, geschweige denn Aufhebung der 
Zuckerverbrennung im diabetischen Organismus keine Rede sein 
kann. 

Weder in den Versuchen zur Frage der Glykolyse, noch in 
dem Verhalten diabetischer Muskeln haben wir diese Erscheinung 
feststellen können. 

Meine Befunde sind folgende: Blutzellen pankreasloser 
Tiere zerstören ebensoviel Zucker, wie Blutzellen 
normaler Tiere. 

Normale Blutzellen im Serum von pankreaslosen 
Tieren verbrauchen nicht weniger Zucker, als im 
Serum von normalen Tieren. 

Der Zuckerverbrauch arbeitender Muskeln pan¬ 
kreasdiabetischer Hunde (totaler Pankreasdiabetes 
imSinne vonMinkowski) entsprichtinseinerGrößen- 
ordnung durchaus dem Zuckerverbrauch der nor¬ 
malen Muskeln. 

Die hier mitgeteilten experimentellen Tatsachen müssen bei 
der Aufstellung einer Theorie des Diabetes berücksichtigt werden. 
Sie sprechen unzweideutig gegen die Notwendigkeit des Pankreas¬ 
hormons für den Zuckerverbrauch durch Körperzellen. Es ist 
wahrscheinlicher, daß das Pankreashormon nur für den Kohlehydrat¬ 
stoffwechsel der Leber ausschlaggebende Bedeutung hat. 
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Beim Abschluß dieser Arbeit kamen mir Berichte über die 
Arbeiten zn Gesicht, die in der allerletzten Zeit in Starling’s 
Laboratorium gemacht worden sind *). 

Im Anschluß an die erwähnten Untersuchungen von Macleod 
und Pearce untersuchten Patterson und Starling noch ein¬ 
mal die Frage der Zuckerverbrennung im Pankreasherzen. Sie mußten 
feststellen, daß die Differenzen zwischen den Zuckerverbrauchs¬ 
werten des diabetischen und nicht diabetischen Herzens nicht all¬ 
zugroße sind. Sie erklären den verminderten, aber nicht auf¬ 
gehobenen Zuckerverbrauch des Diabetikerherzens durch den 
Glykogen Vorrat des diabetischen Herzmuskels (Cruickshank). 
Patterson und Cruickshank fanden tatsächlich eine gewisse 
Abhängigkeit der verbrauchten Zuckermenge vom Glykogenvorrat 
des Herzmuskels: je reicher der Herzmuskel an Glykogen ist, 
desto weniger Zucker entnimmt er dem ihn umspülenden Blute 1 ). 

Wie dem auch sei, liegt kein Grund vor anzunehmen, daß 
diese Verminderung des Zuckerverbrauches etwas Spezifisches 
darstellt. 

Denn wenn man die Kraft des diabetischen glykogenreichen 
Herzmuskels mit Adrenalin steigert, wie das Patterson und 
Starling getan haben, so verbraucht er noch größere Zucker¬ 
mengen, wie ein adrenalinisiertes normales ( glykogenärmeres) Herz. 

Dieselbe Wirkung wie das Adrenalin entfaltet in Starling’s 
Versuchen der Pankreasdekoktzusatz; denn Pankreasdekokt steigert 
die Herzfrequenz und dadurch wird der rätselhafte Effekt in voll¬ 
kommen natürlicher Weise erklärt. Es ist klar, daß diese Er¬ 
scheinung mit der inneren Sekretion des Pankreas nicht im Zu¬ 
sammenhang steht. 

Damit ist der einzige direkte Beweis für die Aufhebung der 
Zuckerverbrennung im Diabetes hinfällig geworden. 

1) Patterson and Starling, Journ. of Physiol. 47, 137.— E. Cruick¬ 
shank, ebenda 47, 1. — Cruickshank and Patterson, ebenda 47, 381. 
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Von 

Prof. Dr. med. Hermann Eichhorst 

in Zürich. 

(Mit Tafel IV, V.) 

Seitdem es in neuerer Zeit mehrfach gelungen ist, Neubildungen 
an den Rückenmarkshäuten während des Lebens sicher zu erkennen 
und mit Erfolg durch eine Operation aus dem Körper zu entfernen, 
haben diese Gebilde in erhöhtem Maße die Aufmerksamkeit der 
praktischen Mediziner, namentlich der Internen, Neurologen und 
Chirurgen auf sich gelenkt. Aber es kommt ihnen auch noch in 
anderer Beziehung ein großes diagnostisches Interesse zu. 

Wenig bekannt ist es, daß es Neubildungen an den Rücken- 
markshänten gibt, welche sich dem unbewaffneten Auge durch keine 
Geschwulstbildung verraten. Allerhöchstens fallen bei sehr auf¬ 
merksamer Beobachtung die betroffenen Stellen durch leichte Trübung 
auf. Erst eine mikroskopische Untersuchung gibt die Möglichkeit, 
die Neubildung zu erkennen. Somit besteht die Gefahr, sie ohne 
eine solche zu übersehen und die Krankheit zu den unaufgeklärt 
gebliebenen Rückenmarkserkrankungen zu rechnen. Ich glaube 
kaum einen Irrtum mit meiner Annahme zu begehen, daß der¬ 
artige diagnostische Irrtümer schon mehrfach vorgekommen sein 
werden. 

Als ein Beispiel für eine solche anatomisch latente 
Neubildung der Rückenmarkshäute führe ich eine Beob¬ 
achtung an, welche ich vor einiger Zeit auf der Züricher Klinik 
gemacht habe. 

Eigene Beobachtung. 

Eine 50jährige Frau wird am 15. April 1909 mit un¬ 
bestimmter Diagnose wegen nervöser Beschwerden auf 
die medizinische Klinik gebracht. Hier entwickelt sich 
mehr und mehr das Bild einer mit Muskelkontrakturen 
verbundenen Lähmung der Beine. Neben der motorischen 
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Lähmung ließen sich nur geringe sensible Störungen nach- 
weisen. Nach fast einem Jahre, am 6. März 1910 geht 
die Kranke zugrunde. Bei der Leichenöffnung findet 
man makroskopisch keine Veränderungen am Rücken¬ 
mark, welche die Lähmung hätten erklären können. Die 
mikroskopische Untersuchung dagegen ergibt eine aus¬ 
gedehnte Krebsbildung in der Pia mater spinalis. 

Anamnese. 

Frau E. K. verlor ihren Vater durch Lungenentzündung. Die 
Mutter lebt noch, ist aber sehr schwächlich. Von ihren 4 Geschwistern 
befinden sich 2 Brüder am Leben und sind gesund und kräftig; ein 
Bruder starb im ersten Lebensjahre an einem Gehirnleiden und ein 
anderer ging im Alter von 4 Jahren an Lungenentzündung zugrunde. 

Frau E. K. will immer zart und schwächlich gewesen sein, doch 
hatte Bie niemals eine ernste Krankheit durchzumachen. Als Kind litt 
sie an sehr leichten und schnell vorübergehenden Masern. Im 18. Lebens¬ 
jahr wurde sie zum ersten Male menstruiert. Die Regeln stellten sich 
dann immer regelmäßig ein, dauerten 3—4 Tage, waren nicht ungewöhn¬ 
lich reichlich und verliefen stets ohne Schmerzen. 

Die Kranke heiratete mit 25 Jahren und hat in ihrer Ehe niemals 
geboren oder eine Fehlgeburt gehabt. Sie war in ihrem Haushalte nicht 
überanstrengt und hatte reichlich und gut zu leben. Alkoholische Ge¬ 
tränke nahm sie fast niemals zu sich. 

Im Sommer 1908 fiel es ihr auf, daß sich ihre rechte Brust¬ 
warze immer mehr und mehr nach einwärts zog. Da sie aber in der 
Brustdrüse weder Schmerzen noch andere unangenehme Empfindungen 
verspürte, so legte sie ihrer Beobachtung keine Bedeutung bei. 

Im Herbst 1908 machten sich sehr unangenehme Schmerzen in 
der Kreuzbeingegend bemerkbar, namentlich dann, wenn die Kranke mit 
einem Fuß gegen einen festen Gegenstand gestoßen war. In völliger Körper¬ 
ruhe war sie schmerzfrei. Nach und nach gesellten sich unangenehme, 
nach abwärts schießende Schmerzen in beiden Beinen hinzu. Auch die 
Beinschmerzen stellten sich zunächst nur beim Gehen ein; erst einige 
Zeit später traten sie nicht selten auch in der Ruhe auf. Dazu kam 
mehr und mehr das Gefühl von nervöser Unruhe in den Beinen. Auch 
wären hier und da Zuckungen in den Beinen vorgekommen, namentlich 
abends vor dem Schlafengehen. 

Seit Anfang 1909 hätten sich auch Störungen in den Armen ge¬ 
zeigt, namentlich Zuckungen und Erschwerung feiner Bewegungen, wie 
Zuknöpfen. Diese Beschwerden seien bei Aufregungen und in der Kälte 
stärker geworden. 

Erst am Xeujahrstage 1909 wandte sie sich an einen Arzt. Dieser 
legte weniger Gewicht auf ihre Schmerzen und anderen nervösen Be¬ 
schwerden als vielmehr auf die Erkrankung der rechten Brustdrüse, um 
derentwillen er eine sofortige Operation empfahl. Die Operation, welche 
sehr schwierig gewesen sein soll, aber ohne Komplikationen zu baldiger 
Heilung führte, wurde in den ersten Tagen des Januar 1909 aus¬ 
geführt. 
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Auf die nervösen Beschwerden blieb die Operation ohne jeden Ein¬ 
fluß. Man versuchte der Kranken mit Einreibungen, warmen Bädern und 
Solbädern zu helfen, aber alles dieses erwies sich als vollkommen nutz¬ 
los. Im Gegenteil zeigte sich eine zwar langsam, aber stetig zunehmende 
Schwäche in beiden Beinen. Beim Gehen und Stehen trat leicht Er¬ 
müdung ein. Beim Gehen sei die Kranke mehrfach zusammengestürzt. 
So entschließt sie sich denn am 15. April 1909 die medizinische Klinik 
aufzusuchen. 

Status praesens: 15. April 1909. Mittelgroße, magere Frau 
mit schlanken, dünnen Knochen, weicher, welker und sohwach entwickelter 
Muskulatur und geringem Fettpolster der Haut. 

Bückenlage. Gesichtsfarbe blaß. Gesichtsausdruck ruhig; Sensorium 
frei. Die subjektiven Klagen bestehen in Anfällen von heftigen, 
schießenden Schmerzen und Schwäche in den Beinen. 

An den Gehirnnerven keine Veränderung. Pupillen mittelweit,, 
beiderseits gleichweit, auf Lichteinfall, Akkommodation und Schmerz 
ausgiebig und schnell reagierend. Die Zunge wird zwar etwas zitternd 
herausgestreckt, ist aber sonst frei von Veränderungen. Am Augen¬ 
hintergrund ist nichts Auffälliges wahrzunehmen. 

Arme und Hände bewegen sich nach jeder Bichtung hin frei 
und ergiebig. Der Druck der Hände ist kräftig und auf beiden Körper¬ 
seiten nicht wesentlich verschieden. Farbe und Wärme der Haut auf 
beiden Armen gleich. Keine krankhaften Veränderungen der Haut¬ 
empfindung, der Sehnen- und Periostreflexe. 

Die Wirbelsäule verläuft gerade und ist gegen Fingerdruck und 
Beklopfen an keiner Stelle empfindlich. 

Die Beine liegen in gestreckter und adducierter Haltung und 
bieten in bezug auf Farbe und Wärme der Haut nichts Auffälliges dar. 
Die Kranke ist zwar imstande, alle Bewegungen in den Beinen auszu- 
führen, aber offenbar mit einiger Anstrengung, freilich ohne dabei 
Schmerzen zu empfinden. Ihr Gang ist langsam und mühsam, ohne 
sonstige Besonderheiten. Passive Bewegungen sind ohne merkbaren 
Widerstand und ohne Schmerz möglich. Druck auf die Muskeln ruft 
keinen außergewöhnlichen Schmerz hervor. 

Über beiden Unterschenkeln und Füßen besteht eine deutliche, wenn 
auch sehr geringe Herabsetzung der Hautempfindung gegen Berührung 
und Schmerz. 

Patellar- und Achillessehnenreflex sind kaum auslösbar. Kein 
Babinski. 

Bauchdeckenreflexe sehr lebhaft. Keine Harnblasen- und Mastdarm- 
stö rangen. 

Hautempfindung auf dem Bumpf überall erhalten. 

Thorax gut gewölbt, gut federnd und nirgends empfindlich gegen 
Druck. Rechterseits eine lange, strahlige Operationsnarbe, welche vom 
6. Zwischenrippenraum einwärts schräg bis in den 2. Zwischenrippen¬ 
raum aufwärts und nach außen zieht. Sie ist von weißer Farbe, rot 
gerändert, mehrfach verdickt und etwa 10 cm lang und 3 cm breit. 
In der Nähe der Narbenränder sind mehrere harte, höckerige, gegen 
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Druck sehr empfindlich, bis kirschkerngroße Knoten zu fühlen. Die 
Haut über ihnen erscheint natürlich gefärbt und verschieblich. 

An den Lungen, am Herzen und an den Baucheingeweiden keine 
Veränderungen nachzuweisen. 

Harn gelb, klar, ohne Eiweiß und Zucker. Spez. Gew. = 1024. 

Axelhöblentemperatur 36,7°. Puls regelmäßig, gut gefüllt und ge¬ 
spannt, 120 in der Minute. 

Krankheitsverlauf (im Auszuge). 

Die Krankheit verlief mit Ausnahme der beiden Tage vor dem 
Tode fieberfrei. Am drittletzten Lebenstage erhob sich die Körper¬ 
temperatur auf 38,5° und am vorletzten auf 38,0° am Abend. 

Die Kranke klagte andauernd über heftige Schmerzen in den 
Beinen, so daß man ihr von Anfang an bald viele Tage hintereinander, 
bald nur zeitweise Morphiumeinspritzungen machen mußte. 

Am 23. April 1909 hatte die anfängliche Schwäche in den Beinen 
sich bereits in eine vollkommene Lähmung umgewandelt, so daß jede 
Bewegung in beiden Beinen unmöglich ist. 

Mitte August 1909 machen sich Kontrakturen in den Beugern 
der Oberschenkel, Unterschenkel, Füße und Zehen bemerkbar, die mit 
Ablauf des Monates einen sehr hohen Grad erreichen und von da an 
bis zum Lebensende bestehen bleiben. 

Mehrfach trat tagelang Harnverhaltung ein, so daß am 23. 
und 24. August 1909 der Harn mit dem Katheter entleert werden mußte. 
Auch stellte sich sehr häufig Erbrechen ein. Der Stuhl war stets 
angehalten und mußte sehr häufig durch Glyzerinklystiere künstlich her¬ 
beigeführt werden. 

Eine anhaltende Schlaflosigkeit wurde im November 1909 teil¬ 
weise durch Veronal gehoben. 

Die Ernährung stößt auf sehr große Schwierigkeiten, so daß man 
wochenlang Nährklystiere von Milch, Ei und Zucker verabfolgte. 

Am 24. Dezember 1909 wurde eine deutliche, wenn auch nicht 
übermäßig stark ausgebildete Nackensteifigkeit bemerkt. Diese 
nahm am nächsten Tage bedeutend zu. Zugleich wurde die Kranke 
tief bewußtlos, bekam einen sehr kleinen und stark beschleunigten Pols 
und sehr lebhafte Steigerung der Atmungsbewegungen. Man verabreichte 
subkutane Einspritzungen von Kampferöl. Nach 24 Stunden war die 
Kranke aus der Bewußtlosigkeit erwacht, klagte aber zum ersten Male 
über Schmerzen beim Beklopfen der beiden oberen Lendenwirbel. Die 
Nackensteifigkeit bildet sich wieder langsam znrück. 

Mitte Januar 1910 zeigt sich die Kranke zeitweite unklar, nament¬ 
lich gegen Abend. Am 15. Februar 1910 bekam sie einen Anfall von 
vollkommener Bewußtlosigkeit mit klonischen Zuckungen 
in den Gesichts-, Arm- und Beinmuskeln, der fast 10 Minuten dauerte. 

Am 25. Februar 1910 klagte sie über Schwerhörigkeit und 
schlechtes Sehvermögen. Sie hört nicht das Ticken einer Taschen¬ 
uhr, selbst wenn man die Uhr den Schädelknochen anlegt. Bei der 
Untersuchung mit dem Augenspiegel erscheint die Optiknspapille etwas 
gerötet und schlecht begrenzt. Die Blutgefäße der Netzhaut sind un- 
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versehrt. Am 28. Februar 1910 erklärt die Kranke, vollkommen blind 
zu sein. Hämoglobingehalt des Blutes 72 */ 0 . Im Blute vereinzelte neu¬ 
trophile Myelocyten. 

In der linken Achselhöhle hat sich eine über walnußgroße Ge¬ 
schwulst langsam entwickelt, welche sich hart und höckerig anfühlt, 
aber gegen Druck nur wenig empfindlich ist. 

Am 3. März 1910 wiederum ein Anfall von Bewußtlosigkeit mit 
allgemeinen klonischen Muskelkrämpfen und sehr tiefer, verlangsamter 
Atmung, welcher 10 Minuten anbält. 

Am 5. März 1910 fallt eine ungewöhnlich hochgradige Haut¬ 
blässe auf. Die Kranke behauptet, noch immer nicht sehen zu können. 
Puls kaum fühlbar, 124 in der Minute. Zum ersten Male unwillkür¬ 
licher Abgang von Stuhl und Harn. Im Lähmungszustande der Beine 
hat sich nichts geändert. Sensibile Störungen kaum nachweisbar. In 
den Armen lebhafte Zitterbewegungen. 

Unter den Zeichen zunehmender Herzschwäche tritt am 6. März 
1910 nachmittags 4 Uhr der Tod ein. 

Die Diagnose hatte man auf Krebsmetastasen in der Wirbel¬ 
säule und in den spinalen Meningen mit Kompression des Lenden¬ 
markes gestellt. Wenn auch an den Wirbeln nichts Auffälliges 
2U sehen und zu fühlen war, so mußte jedenfalls die starke Emp¬ 
findlichkeit der beiden oberen Lendenwirbel zum mindesten als 
sehr verdächtig erscheinen. Die sehr heftigen und anhaltenden 
Schmerzen in den Beinen und die mehrfach beobachtete Nacken¬ 
steifigkeit wurde mit einem ausgedehnten Prozeß carcinomatöser 
Art in den spinalen Meningen in Verbindung gebracht. Die Lähmung 
in den Beinen wies auf eine Beteiligung des Lendenmarkes hin. 
Eine Erkrankung der cerebralen Meningen konnte nicht mit Sicher¬ 
heit ausgeschlossen werden; es sei an die mehrfach ein getretenen 
Anfalle von Bewußtlosigkeit mit klonischen Krämpfen und an die 
Rötung und verschwommenen Grenzen der Optikuspapillen erinnert. 
Man trat also mit der Erwartung an die Leichenöffnung heran, 
eine sehr umfangreiche und leicht erkennbare Veränderung an den 
genannten Gebilden zu finden. Um so größer war die Enttäuschung, 
als der pathologische Anatom erklärte, an den Wirbeln, Meningen 
und an dem Rückenmark selbst nichts Krankhaftes finden zu können. 
Nur die Pia mater erschien stellenweise etwas undurchsichtig und 
verdickt, aber nicht mehr, als man dies nicht selten bei älteren 
Leuten ohne Rückenmarksstörungen zu sehen bekommt. Das Protokoll 
fier Leichenöffnung lautet: 

Sektionsprotokoll. 

Kleine, gracil gebaute weibliche Leiche. Muskulatur und Fettpolster 
achlecht entwickelt. Totenstarre in Lösung begriffen. Totenilecke in 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 115. Bd. 32 
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den abhängigen Körperstellen. Papillen weit und beiderseits gleich groß. 
Auf der rechten Brustseite eine ausgedehnte perlmutterglänzende, leicht 
eingezogene, strahlige Narbe. 

Beide Beine im Hüft- und Kniegelenk unter einem Winkel von 
70° gebeugt und fixiert. 

Am Schädel, Gehirn und an den Gehirnhäuten nichts 
Auffälliges wahrzunehmen. 

Dura spinalis im Lenden- und Brustmark etwas verdickt. Über 
dem Lendenmark ist auch die Pia mater auf der Hinterfläche des Rücken¬ 
markes leicht verdickt und milchig getrübt. Spinalflüssigkeit klar, Wasser¬ 
farben und nicht vermehrt. Rückenmark weich, auf dem Querschnitt etwas 
vorquellend, von blasser Farbe, gut ausgebildeter Querschnittszeichnung 
und ohne erkennbare andere Veränderungen. An der Wirbelsäule nichts 
Krankhaftes zu finden. 

Im Herzbeutel nur wenige Tropfen klarer, grüngelber Flüssigkeit- 

Herz klein, schlaff, mit lebhaft geschlängelten Koronararterien. Herz- 
, klappen zart und unverändert. 

An den Pleuren nichts Krankhaftes. Lungen überall lufthaltig; in 
den Randpartien starkes Emphysem mit Albinismus. Bronchien unver¬ 
ändert, ebenso die Halsorgane. 

Die Bauchhöhle enthält keine Flüssigkeit. Magen und Darm ohne 
Besonderheiten. Milz klein, von verminderter Konsistenz, mit gut er¬ 
kennbarer Follikelzeicbnung. Rechte Niere verkleinert und von ver¬ 
minderter Konsistenz. Rinde und Mark gleichmäßig verkleinert. Die 
Grenze zwischen beiden nicht überall scharf. Linke Niere ergibt den 
gleichen Befund. 

Leber von normaler Größe und Konsistenz. Auf der Schnittfläche 
sind keine Besonderheiten wahrzunehmen. Gallengänge durchgängig und 
unverändert. 

Beide Ovarien etwa pflaumengroß, gelb, hart und von grobkörniger 
Oberfläche. Der Uterus zeigt am Tubenanfang einen kirschkerngroßen^ 
scharf abgegrenzten Tumor. 

Harnblase und Mastdarm ohne Veränderung. 

Anatomische Diagnose. Pachy- und Leptomeningitis spinalis 
chronica. Senile Atrophie des Herzens, der Milz und Nieren. Adenoma 
uteri. 


Das Rückenmark wurde teils in Formollösung, teils in Formol- 
Müller'scher Flüssigkeit aufgehoben und nach genügender Erhärtung 
mikroskopisch untersucht. Es wurden vorwiegend mit einem Kohlen¬ 
säure-Gefriermikrotom Schnitte hergestellt und diese mit Boraxkarmin, 
Alaunkarinin, Hämatoxylin, Hämalaun-Säurefuchsin, Methylenblau, Neu¬ 
tralrot, Thionin uud Hämatoxyliu-Eisen gefärbt. 

Schon mit unbewaffnetem Auge fällt ira Bereiche des Lenden- und 
untersten Thorakalmarkes auf dessen hinteren und den angrenzenden seit¬ 
lichen Abschnitten eine Verdickung der Pia mater auf, welche stellen¬ 
weise 2—2,5 Millimeter erreicht (vgl. Tafel IV, Abbildung 1). Das 
Rückenmarksgewebe erscheint in allen Richtungen verkleinert, gewisser¬ 
maßen zusammengepreßt und eingeengt. Die Zeichnung des grauen Rücken- 
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marksgewebes hebt sich meist wenig scharf von dem umgebenden weißen 
Gewebe ab. 

Bei mikroskopischer Untersuchung fallen vor allem weitgehende 
Veränderungen an den verdickten Piastellen auf. Es finden sich hier 
zahlreiche epithelioide Zellen welche teils reihen-, teils nester- und haufen¬ 
förmig beieinander liegen (vgl. Tafel IV, Fig. 2). Dabei macht sich aber 
ein ausgesprochener Unterschied in dem Aussehen der äußeren und inneren 
Piaschichten bemerkbar, indem die eben erwähnten Zellen sich fast 
ausschließlich nur in den inneren Schichten finden. 

Die einzelnen Zellen sind von rundlicher oder rundlich-eckiger Form, 
schwanken nicht sehr erheblich in ihrer Größe untereinander und be« 
sitzen einen größten Durchmesser von durchschnittlich 15—20 (j ,. In 
den meisten von ihnen besteht Coagulationsnekrose; sie färben sich in 
diffuser Weise, lassen kein granuläres Protoplasma erkennen und ebenso 
keinen Kern. Da, wo sich diese Epithelzellen in mehr reihenförmiger 
Anordnung finden, haben sie häufig die verschiedenen Lagen der weichen 
Rückenmarkshaut auseinander gesprengt. Die gruppenförmig angesammelten 
Zellen kommen in Hohlräumen zu liegen, deren Wand eine scharflinige 
Begrenzung erkennen läßt, welche aber nirgends von Endothelien be¬ 
deckt ist (vgl. Tafel IV, Fig. 2). An vereinzelten Stellen haben sich 
epithelioide Zellen in konzentrischer Lagerung rings um erweiterte und 
strotzend mit Blut gefüllte Blutgefäße angesammelt und die stark er¬ 
weiterte periadventitielle Lymphscheide eingenommen. Hier und da, aber 
in weiten Abständen zerstreut bemerkt man zwischen Gruppen von 
epithelioiden Zellen Bundzellenansammlungen, wobei jedoch die Zellen 
nicht sehr dicht nebeneinander zu liegen pflegen. 

Außer durch die bisher beschriebenen Veränderungen zeichnet sich 
die weiche Bückenmarkshaut noch in den erkrankten Abschnitten durch 
sehr starke Erweiterung und tJberfüllung der Blutgefäße aus. Blut¬ 
austritte dagegen lassen sich nirgends nachweisen. 

Die hinteren Nervenwurzeln des Rückenmarkes sind an 
den krankhaften Veränderungen sehr stark beteiligt. Sie erscheinen 
überall in der krebsig entarteten Pia mater wie eingemauert. Ihr Peri¬ 
neurium ist vielfach von dicht beieinander liegenden Krebszellen infiltriert 
und verdickt und selbst längs des Endoneuriums setzt sich die krebsige 
Infiltration in das Innere der Nervenbündel fort (vgl. Tafel IV, Ab¬ 
bildung 3). Die Nervenfasern sind zum Teil hochgradig entartet, zum 
Teil vollkommen geschwunden. 

Tn das Rückenmark selbst sind nur an sehr wenigen Stellen 
längs der Piasepten Krebszellen eingedrungen. Aber das Rückenmark 
hat in anderer Weise schwer gelitten und stellt ein Bild dar, wie man 
es bei spinalen Drucklähmungen zu sehen gewohnt ist. In dem weißen 
Hückenmarksgewebe findet man namentlich in den mehr peripherischen 
Schichten vielfach stark gequollene Nervenfasern mit ungewöhnlich breiter 
Markscheide und stark verdicktem Achsenzylinder. An vielen Stellen 
fehlen Nervenfasern, so daß man an ihrer Stelle auf Rückenmarksquer- 
schnitten leere, kreisförmige -Lücken zu sehen bekommt. Um diese 
Lücken herum erscheint die Neuroglia mehr oder minder stark gewuchert. 

32* 
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Hier und da machen sich stark erweiterte und prall mit Blut gefüllte 
Blutgefäße bemerkbar. 

In dem grauen Rückenmarksgewebe fallt die Armut an Ganglien¬ 
zellen auf. In den Vorderhörnern findet man vielfach nur noch Reste 
von Ganglienzellen in Gestalt von rundlichen, färbbaren, aber kern- und fort¬ 
satzlosen Klumpen. Auch an den noch am wenigsten veränderten Ganglien¬ 
zellen macht sich eine diffuse Färbung des Protoplasmas, fast überall Verlust 
der N i ß r sehen Körnchen und fehlende oder sehr mangelhafte Färbbarkeit 
der Kerne und Kemkörperchen bemerkbar. Fortsätze lassen sich an den 
Ganglienzellen entweder gar nicht erkennen oder sie stellen plumpe und 
kurze Stümpfe dar. 

Der Zentralkanal des Rückenmarkes zeigt sich durch 
Rundzellen vollkommen verschlossen. 

Im Bereiche des Brustmarkes (ausgenommen seinen untersten, 
bereits beschriebenen Abschnitt) erscheint die Pia mater vollkommen un¬ 
verändert. Am Rückenmark dagegen fallen in den hinteren Rücken¬ 
markssträngen Degenerationsherde auf. Diese erreichen in unmittelbarster 
Nähe der hinteren Längsspalte des Rückenmarkes ihre größte Ausdehnung 
und breiten sich von hier in fast keilförmiger Gestalt in die lateralen Ab¬ 
schnitte der hinteren Rückenmarksstränge aus, ohne aber die hinteren 
Rückenmarkshörner irgendwo zu erreichen. 

Im Halsmark dagegen sind wieder krebsige Veränderungen in 
der Pia mater vorhanden. Freilich erreichen diese lange nicht die Aus¬ 
dehnung wie im Lendenmark, so daß an den am stärksten krebsig er¬ 
krankten Stellen die weiche Rückenmarkshaut doch nur eine Dicke von 
HO u zeigt. Auch hier lassen sich Kerne und Kernkörperchen der 
Krebszellen gar nicht oder nur mangelhaft färben, während das Proto¬ 
plasma der Zellen eine gleichmäßig diffuse Färbung annimmt und von 
einem körnigen Gefüge nichts zu erkennen ist. Eine Blutüberfüllung der 
Blutgefäße und Ansammlung von Rundzellen wurde nicht gesehen. 

Am Halsmark selbst ist es zu gröberen anatomischen Veränderungen 
nicht gekommen. 

Die mikroskopische Untersuchung hat also an dem Rücken¬ 
mark und seinen weichen Häuten, welche dem unbewaffneten Auge 
fast unverändert erschienen waren, weitgehende Veränderungen 
ergeben, die vollkommen ausreichen, um die während des Lebens 
beobachteten krankhaften Erscheinungen zu erklären. 

Sieht man sich in der Literatur nach ähnlichen Beobachtungen 
um, so fällt das Ergebnis nur sehr gering aus. Gehören doch 
Krebsbildungen an den Meningen schon an und für sich zu den 
selteneren Vorkommnissen. 

Sänger hat im ärztlichen Verein in Hamburg im Jahre 1900 
eine hierher gehörige Mitteilung gemacht. Das Referat in dem 
Neurologischen Zentralblatt lautet wörtlich folgendermaßen: 

Sitzung vom 9. Januar 190 0. Eine Frau war vor 1 Jabr 
nach einer wegen Carcinom vorgenommenen Mammaamputation mit Kopf- 
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schmerz, Doppeltsehen, Taubheit, häufigem Erbrechen und allgemeiner 
Unruhe erkrankt. Außer einer rechtsseitigen Facalis-Abducenslähmung, 
doppelseiseitiger Taubhaut und schwankendem Gang fanden sich keine 
wesentlichen Störungen. 

Die Sektion ergab makroskopisch keinen Befund im Gehirn, der 
im Zusammenhang mit der Carcinomatose gebracht werden konnte. 
•Jedoch fanden sich bei der mikroskopischen Untersuchung dichte An. 
häufungen von Krebszellen in der Pia der Konvexität sowohl wie der 
Basis an den AustrittsBtellen des Abducens, Facialis, Acusticus und 
Glossopharyngeus. “ 

Eine von Scholz veröffentlichte Beobachtung aus dem Jahre 
1905 ist schon weniger rein, denn, wenn auch in ihr makroskopisch 
weder Geschwulstknoten noch Knötchen an den Meningen sichtbar 
waren, so drängten sich jedenfalls dem unbewaffneten Auge in 
unverkennbarer Weise die Zeichen einer Meningitis auf. Außer¬ 
dem beziehen sich die Angaben von Scholz bedauerlicherweise 
nur auf die Meningen des Gehirns. 

Ein 40 jähriger Mann wurde bewußtlos in das Krankenhaus gebracht. 
Seit 1 Monat soll er über Bauchschmerzen, seit 14 Tagen über Schlaf¬ 
losigkeit und Nackenschmerzen geklagt haben, ln letzter Zeit bildete 
sich zunehmende Bewußtlosigkeit aus. 

Kein Fieber. Puls 60. Sensorium benommen. Viel Stöhnen. 
Häufiges Greifen nach dem Kopf. Passive Bewegungen und jede Be¬ 
rührung empfindlich. Cheyne-Stokes’sches Atmen. Nackensteifig¬ 
keit. Buchte Pupille größer als die linke. Optikuspapillen in der tem¬ 
poralen Hälfte atrophisch. Tod nach 11 Tagen. 

Bei der Leichenöffnung findet man die Pia mater des Gehirns ver¬ 
dickt, getrübt, gespannt, blaß und sehr reichlich mit getrübtem, grau- 
gelblichem, flüssigem Exsudat infiltriert, welches hier und da Faserstoff¬ 
gerinnsel enthält. Im Magen wird ein Carcinom angetroffen. Krebsige 
Metastasen im Bauchfell, in der Leber und einer Nebenniere. Bei 
mikroskopischer Untersuchung stößt man auf Krebsmetastasen in den 
Meningen. 

Im Anschluß an die eben mitgeteilte Beobachtung führt Scholz 
noch eine zweite ähnliche an, über deren klinische Erscheinungen 
freilich nur wenig bekannt war, weil es sich um eine ältere Be¬ 
obachtung handelt: 

Ein 25 jähriger Sicherheitswachmann erkrankt plötzlich mit menin- 
gitischen Erscheinungen. Er bekommt Urocystitis und Decubitus und 
stirbt nach einigen Monaten. 

Bei der Leichenöffnung zeigt sich die Pia mater cerebri gespannt, 
verdickt, blaß, stellenweise milchig getrübt, blutreich und von getrübter 
Flüssigkeit durchsetzt. Die Pia des Halsmarkes wird von erweiterten 
Blutgefäßen durchzogen und erscheint leicht verdickt. Die Pia mater 
bleibt auch bis zum Lendenmark hin verdickt und wird an einzelnen 
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Stellen durch Flüssigkeit blasig emporgehoben. Hier und da machen 
sich noch streifige Verdickungen bemerkbar. 

Im Magen eine Krebsgeschwulst. Krehsige Metastasen in den 
mesenterialen und retroperitonealen Lymphdrüsen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung Krebsmetastasen in den Meningen. 

In einer Beobachtung von Marchand aus dem Jahre 1907 
erschien zwar die Pia mater des Gehirnes und Rückenmarkes dem 
unbewaffneten Auge nur ödematös, während das Mikroskop eine 
krebsige Erkrankung aufdeckte, doch fand sich in dem Sakral¬ 
kanal eine eiterähnliche Masse, welche aus nichts anderem als 
aus Krebsgewebe bestand. 

Ein 57 jähriger Mann wird auf die Leipziger medizinische Klinik 
mit Verdacht auf Magenkrebs aufgenommen. Während der klinischen 
Beobachtung entwickelten sich Amaurose, vollkommene Taubheit 
äuf beiden Ohren und allmählicher Verlust der spinalen Reflexe. 
Keine Zeichen von stark vermehrtem Hirndruck. Es werden Ver¬ 
änderungen (Geschwülste ?) in beiden Schläfen- und Hinterhautlappen an¬ 
genommen. 

Bei der Leichenöffnung findet man einen Gallertkrebs an der 
kleinen Magenkurvatur und verbreitete Carcinominfiltration im subperi¬ 
tonealen Gewebe. 

Im Gehirn keine Tumoren. "Weiche Hirnhäute etwas ödematös. 
An der Basis leichte Trübung, herrührend von weißlichen Flöckchen im 
Subarachnoidealraum. Eine etwa linsengroße, unter der Achnoidea 
verschiebliche und unregelmäßig begrenzte Masse an der Basis des 
Chiasma. Ähnliche weißliche Trübungen auch noch an anderen Stellen. 
Sie umgeben mitunter kleinere Gefäße. Die Scheide beider Sehnerven 
hinter dem Augapfel ampullenartig angeschwollen und diffus verdickt. 

Auf der Hinterfläche des Rückenmarkes ebenfalls weißliche, leicht 
verschiebliche, flockige Trübungen, aber nur im geringen Umfang. Im 
Sakralkanal eine eiterähnliche Masse, welche den unteren Teil des Sub- 
arachnoidealraumes ausfüllt, aber nirgends der Innenfläche anhaftet. 

Alle Trübungen und die breiige Masse bestehen aus kugeligen, ge¬ 
quollenen Zellen mit großen Kernen, welche den Zellen des Magenkrebses 
gleichen. Sie haften als eine zusammenhängende Schicht der Innenfläche 
der Arachnoidea und der Oberfläche der Gefäße an, größtenteils aber 
liegen sie frei. 

Die Optikusscheiden enthalten die gleichen Zellen. Stellenweise 
dringen sie hier noch in die Septen des Sehnerven ein. 

An einzelnen Nerven der Cauda equina finden sich knötchenartige 
Anschwellungen und Verdickungen, welche ebenfalls von Krebszellen ge¬ 
bildet sind. 

Im Jahre 1908 hat Stadelmann eine Beobachtung beschrieben, 
welche aller Wahrscheinlichkeit nach hierher gehört, obschon der 
Beobachter nicht ausdrücklich hervorhebt, daß die Gehirn-Rücken- 
markshäute dem unbewaffneten Auge frei von Geschwulstmassen 
erschienen wären. 
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Ein 46 jähriger Mann litt an Magenkrebs. Zugleich zeigte er 
Stauungspapille und Babinski’sches Phänomen. Es wird eine Meningitis 
angenommen und deshalb eine Lumbalpunktion ausgeführt. Bei letzterer 
entleert sich Flüssigkeit unter einem Anfangsdruck von 220—230 mm 
Wasser. Die Cerebrospinalflüssigkeit enthält in beträchtlichem Grade 
Eiweiß und Lymphocyten. Außerdem lassen sich vereinzelt und in 
Gruppen Zellen mit einem großen Kerne nachweisen, welche als Krebs¬ 
zellen angesprochen werden. 

Bei der Leichenöffnung findet man Medullarkrebs des Magens, 
welcher zu Metastasen in den Lymphdrüsen, in Pleura und Lungen geführt 
hatte. An den Meningen zeigt sich beginnende eiterige Meningitis und 
daneben „eine wenig ausgedehnte und schwer aufzufindende Meningitis 
carcinomatosa, besonders im linken Cerebellum. 

Ohne Frage verdient eine Beobachtung von Lissauer aus 
dem Jahre 1911 hier angeführt zu werden. 

Eine 47jährige Frau litt seit 16 Tagen an Krampfanfällen in allen 
Gliedern, welche mit Bewußtlosigkeit verbunden waren. Die Anfälle 
wiederholten sich bis 10 mal während eines Tages. In der Zwischenzeit 
wurde über Schwindel, Kopfschmerz, namentlich in der Nackengegend, 
und Erbrechen geklagt. Die Kranke litt an doppelseitiger Stauungs¬ 
papille und verriet Neigung, nach rechts zu fallen. In kurzer Zeit bildete 
sich eine schnell aufsteigende Lähmung der Extremitäten aus, welche auf 
der rechten Seite stärker als linkerseits ausgesprochen war. Die Reflexe 
erloschen, und es kam zu tiefem Coma. Es stellte sich dann noch eine 
Lähmung des rechten Rectus internus und linken Abducens ein. Der 
Oornealreflex schwand rechts gänzlich, links fast vollkommen. Schließlich 
trat noch Keratitis neuroparalytica auf. Tod durch Kräfteverfall. 

Man hatte während des Lebens einen Hirntumor angenommen. 

Bei der Leichenöffnung fand man einen Schleimkrebs im Cöcura. 
Am Gehirn machten sich einzelne bohnengroße Stellen über dem Klein¬ 
hirn und der Großhirnhemisphäre durch milchige Trübung bemerkbar. Ara 
Rückenmark war überhaupt keine Veränderung wahrzunehmen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung hingegen zeigte sich die Pia 
mater des Gehirnes in ausgedehnter Weise mit Krebszellen infiltriert, 
welche schleimig entartet waren. Auch die Pia mater des Rückenmarkes 
bot im Brust- und Lendenmark die gleichen Veränderungen dar. 

Vor 2 Jahren hat Beermann über eine Beobachtung be¬ 
richtet, welche ich nur nach einem Referat in der Deutschen medi¬ 
zinischen Wochenschrift kenne, welches wörtlich hier wiedergegeben 
werden soll. 

„Eine Diagnose konnte zu Lebzeiten des Patienten nicht gestellt 
werden. Auch makroskopisch ergab die Sektion keinen Befund. Mikro¬ 
skopisch konnte festgestellt werden, daß es sich um eine diffuse carcino- 
matöse Meningitis handelte. Der Patient hatte Hallucinationen und klagte 
Über Kopfschmerzen. Bis zum Tode war der Ernährungszustand gut, 
so daß nicht an eine maligne Neubildung gedacht wurde.“ 
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Aus dem gleichen Jahre wie die Beobachtung von Be er mann 
stammt eine Veröffentlichung von Pachantoni her. 

Eine 57 jährige Hausfrau erkrankte wenige Tage vor ihrer Aufnahme 
auf die Genfer medizinische Klinik an Übelkeit und Erbrechen. Sie 
wurde am 15, Februar 1910 auf die Klinik aufgenommen und starb da¬ 
selbst am 4. März 1910. 

Doppelseitige Schwerhörigkeit, die seit 4 Jahren besteht und mit 
Anämie und Ohrensausen begann. Schmerzen im Epigastrium und in 
der Nabelgegend. Patellarreflexe lebhaft. 

Am 2. März 1910 bemerkte die Bettnachbarin morgens, daß Patientin 
stark auf einer Körperseite zitterte. Der Arzt findet sie bewußtlos. 
Kopf und Augen stark nach rechts gedreht. Rechtsseitige vollkommene 
Hemiplegie. Patientin bekommt einen epileptiformen Anfall, welcher 
sich nach einigen Minuten wiederholt. Bei der Lumbalpunktion entleert 
sich deutlich blutig gefärbte Flüssigkeit. 

Am 3. März dauert die starke Benommenheit an. Die Körper¬ 
temperatur erhebt sich bis 39,5°. 

Am 4. März Temperaturerhebung bis 40,3°. Tod. 

Bei der Leichenöffnung findet man die Dura mater cerebri 
nur wenig gespannt. An der Falx stellenweise bräunliche Pigmentierung. 
Über der ganzen Oberfläche des Gehirnes verbreitete, subarachnoideale 
hämorrhagische Herde. Die ganze Oberfläche des linken Stirnhirnes und 
linken Occipitallappens von einem subarachnoidealen Bluterguß bedeckt. 
Rechterseits an der vorderen Partie der Zentralwindung und am hinteren 
Teil des Occipitallappens ausgebreitete meningeale hämorrhagische Herde. 
An der medialen Seite des linken Großhirnes lassen sich meningeale 
Blutungen bis an den Gyrus fornicatus verfolgen. 

Auf der unteren Fläche des Gehirnes beiderseits meningeale Blutungen 
längs der Sylvischen Arterien. Auf Schnitten durch das Großhirn lassen 
sich die Blutungen bis in die Tiefe der Furchen verfolgen. Im übrigen 
sehen die weichen Hirnhäute dünn und vollkommen unversehrt aus. 

In beiden Lungenspitzen alte Narben. Im rechten Unterlappen 
bindegewebige Knoten. Krebs im linken Eierstock, in den Adnexen 
und Parametrium. Carcinomatose der Darmserosa, der Leber und im 
Mesenterium. 

Bei mikroskopischer Untersuchung findet man die sub¬ 
arachnoidealen Räume mit Blut vollgestopft und die Arachnoidealbälkchen 
teilweise dadurch zerstört. Blutgefäße ohne Veränderung. Nirgends 
Leukocytenansaramlungen oder anderweitige entzündliche Veränderungen. 
Dagegen sieht man vereinzelt oder in Häufchen große, polyedrische 
Epithelzellen mit großem bläschenförmigen Kern, welche Leberzellen 
ähneln und von den Epithelzellen der Arachnoidea leicht zu unterscheiden 
sind. An manchen Stellen sind die Maschen der Arachnoiden reichlich 
mit diesen Zellen erfüllt. In den Blutextravasaten zeigen diese Zellen 
eine hellbraune Färbung des Protoplasmas. Sie stimmen mit den Krebs¬ 
zellen des Ovariums überein. 

(Uber die Beschaffenheit des Rückenmarkes wird nichts angegeben; 
es scheint gar nicht bloßgelegt und untersucht worden zu sein.) 
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Eine vollkommene Übereinstimmung mit meiner Beobachtung 
zeigen nur die Beobachtungen von Sänger, Lissauer und 
Beermann. Auch bei diesen erschienen die Meningen makro¬ 
skopisch unverändert oder stellenweise getrübt. In den Beobach¬ 
tungen von Scholz, Marchand und Stadelmann hingegen 
fielen schon dem unbewaffneten Auge die Veränderungen einer 
Meningitis auf, welche dazu auffordern mußten, die Natur dieser 
Meningitis mit dem Mikroskop genauer zu verfolgen. Eine be¬ 
sondere Stellung nimmt die Beobachtung von Pachantoni ein, in 
welcher subarachnoideale Blutungen bei einer krebskranken Frau 
die Aufmerksamkeit auf die Meningen hinlenkten. 

Meine eigene Beobachtung ist aber deshalb berechtigt, ein be¬ 
sonderes Interesse auf sich zu ziehen, weil sich bei ihr die carcino- 
matösen Veränderungen auf die Meningen des Rückenmarkes be¬ 
schränkten, was meines Wissens bisher noch nicht bekannt gewesen 
ist. Und auch im Rückenmark zeigte sich namentlich der Lenden¬ 
abschnitt betroffen, während in allen sonstigen Veröffentlichungen 
gerade cerebrale Störungen in den Vordergrund traten. 

Ob es sich bei den Kranken von Sänger, Scholz und 
Pachantoni um eine rein cerebrale Form der meningealen 
Carcinomatose gehandelt hat im Gegensatz zu meiner Kranken mit 
rein spinaler Meningealcarcinomatose, läßt sich nicht entscheiden, 
da das Rückenmark nicht untersucht zu sein scheint. 

In ähnlicher Weise wie bei der Tuberkulose der Meningen 
wird man auch bei der Carcinomatose der weichen Gehirn-Rücken¬ 
markshäute zwei Stadien unterscheiden müssen, nämlich ein früheres 
Stadium der Krebsbildung und ein späteres der hinzugetretenen 
Meningitis oder der Blutung. Bei der von mir beobachteten Kranken 
zeigte sich der Beginn einer Meningitis in kleinen Rundzellen¬ 
ansammlungen, welche mikroskopisch nachgewießen werden konnten, 
während Sänger, Lissauer und Beermann eine reine Carci¬ 
nomatose zu sehen bekamen. In den Mitteilungen von Scholz 
und Marchand war es zur Ausbildung einer fibrinös-serösen und 
bei dem Kranken von Stadelmann einer eitrigen Meningitis 
gekommen. Weshalb bei dem einen Kranken eine Meningitis sich 
der Krebsbildung hinzugesellt, bei dem anderen ausbleibt, darüber 
läßt sich auf Grund der bis jetzt vorliegenden Erfahrungen auch 
nicht einmal vermutungsweise etwas aussagen. Jedenfalls spielt 
dabei wohl kaum die Zeit eine besondere Rolle, denn meine Kranke 
fühlte bereits im Herbst 1908 die ersten Rückenmarksstörungen 
und ging erst am 6. März 1910 zugrunde, ohne Zeichen eines 
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meningealen Exsudates darzubieten, während in der ersten Be¬ 
obachtung von Scholz zwei Monate ausgereicht hatten, um seit 
dem Auftreten der ersten Hirnstörungen zu einer krebsigen 
Meningitis zu führen. 

Nimmt meine Beobachtung schon dadurch eine Sonderstellung 
ein, daß sie sich auf die spinalen Meningen beschränkt, so kommt 
ihr außerdem noch eine andere Eigentümlichkeit zu, welche bisher 
nicht bekannt gewesen ist. Bei der Beschreibung der mikrosko¬ 
pischen Veränderungen wurde hervorgehoben, daß auch das Rücken¬ 
marksgewebe selbst im Bereiche des Lendenteils, also der haupt¬ 
sächlichen krebsigen Meningealveränderungen keineswegs unver¬ 
sehrt war. Wenn auch krebsige Wucherungen längs der Piasepten 
im Rückenmarksgewebe kaum vorhanden waren, so hatten sich doch 
Veränderungen ausgebildet, wie man sie bei sog. Kompressions¬ 
myelitis zu beobachten pflegt. Es ist ein Verdienst von Schmauß 
mit Nachdruck darauf hingewiesen zu haben, daß die Kompressions¬ 
myelitis vielfach ihren Namen mit Unrecht führt, weil es sich bei 
ihr weder um eine Kompression noch um eine Entzündung des 
Rückenmarkes handelt. Ödematöse und Erweichungsvorgänge, eine 
Folge von Druck auf die meningealen arteriellen und namentlich 
auf die venösen Blutbahnen und auf die Lymphgefäße, sowie endo- 
und perivaskuläre Veränderungen sind es, welche das Bild der ver¬ 
meintlichen Kompressionsmyelitis in der Regel bedingen. Am häu¬ 
figsten bilden sich derartige Veränderungen bei käsig-tuberkulöser 
Peripachymeningitis und Meningitis aus. Aber selbstverständlich 
sind die Bedingungen dafür auch dann gegeben, wenn eine Behinderung 
des arteriellen und venösen Blutlaufes und der Lymphströmung 
nicht durch käsig-tuberkulöse, sondern durch carcinomatöse Wuche¬ 
rungen verursacht ist. Daß bei meiner Kranken die Blutgefäße ganz 
besonders stark von Krebsmassen eingeschlossen waren, ist bei 
Beschreibung des mikroskopischen Bildes ausdrücklich hervorge¬ 
hoben worden. 

Sowohl meine eigene Beobachtung als auch die wenigen Mit¬ 
teilungen aus der Literatur müssen eine dringende Warnung sein, 
mit der Diagnose von autotoxischen Lähmungen und anderen auto¬ 
toxischen nervösen Störungen bei Krebskranken sehr vorsichtig zu 
sein. Eine solche Annahme hat jedenfalls nur dann einige Be¬ 
rechtigung, wenn eine sehr sorgfältige mikroskopische Untersuchung 
der Meningen auch dann stattgefunden hat, wenn dem unbewaff¬ 
neten Auge die Meningen unversehrt erschienen. Mit welcher 
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Gründlichkeit man dabei zu Werke gehen muß, lehrt auch eine 
Beobachtung von Ernst 

Ein 51 jähriger Mann litt seit 1904 an Ataxie mit taumelndem 
GaDg nnd Dysarthrie und seit 1907 an Ischias. Seit 1910 klagt er 
über Schmerzen in den Beinen und im Kopf, über Schwindel, Doppelt¬ 
sehen, Ohrensausen, Ameisenlaufen, Brechneigung und Störungen der 
Harnblase, über Gedächtnis- und Bewußtseinsstörungen, Angstgefühl und 
Delirien. In der Heidelberger Irrenklinik findet man beiderseitige 
Stauungspapille, zeitweise Störungen im linken Trigeminus und rechten 
Facialis und Dysarthrie. Zeitweise fehlt der linke Patellarreflex. Kurze 
Perioden klaren Bewußtseins wechseln mit tiefer Benommenheit und 
Delirium ab. Schließlich Sopor und Schlucklähmung. 

Bei der Leichenöffnung findet man im rechten Kleinhirn- 
Brückenschenkel ein umfangreiches subpiales Cholesteatom. Der rechte 
Trigeminus tritt vor der Geschwulst aus, rechter Facialis und Akustikus 
hinter ihr; die Fasern des rechten GlossopharyngeuB erscheinen über 
ihr ausgespannt. 

Die Hirnhäute unversehrt, nur die Pia mater des Rückenmarkes 
diffus getrübt. 

Bei mikroskopischer Untersuchung der Meningen da¬ 
gegen bekommt man ausgedehnte Krebsbildung zu sehen sowohl in den 
Leptomeningen des Gehirnes als auch in denjenigen des Rückenmarkes. 
Die Krebswucherung drang auch in die Plexus choroidei und in das Ge¬ 
webe von Hirnventrikeln, Kleinhirn, Rautengrube und Rückenmark ein. 

Von einer makroskopisch latenten krebsigen Erkrankung der 
Meningen bis zur Bildung größerer Krebsknoten kommen allmähliche 
Übergänge vor. Saxer beispielsweise beschrieb eine Beobachtung, 
in welcher sowohl das klinische als auch das anatomische Bild an 
eine tuberkulöse Meningitis erinnerten. 

Wenn auch die Annahme nahe liegt, daß die makroskopisch 
latente Krebserkrankung der Meningen das Frühstadium für eine 
spätere gröbere Krebsknotenentwicklung darstellt, so darf man 
nicht übersehen, daß gerade meine Kranke, wie bereits betont, lehrt, 
daß eine Zeit von fast 2 Jahren dahingehen kann, ohne daß die 
krebsige Erkrankung der Meningen über das latente Stadium hin¬ 
auskommt. 

Ganz entsprechende anatomische Veränderungen wie das Car- 
cinom kann auch das diffuse Sarkom der Meniugen hervorrufen. 
So haben Nonne, Strusberg, Rindfleisch und Markus Be¬ 
obachtungen beschrieben, in welchen sarkomatüse Erkrankungen 
der Meningen nur mikroskopisch erkannt werden konnten, während 
in einer von Rindfleisch mitgeteilten Beobachtung die Gefahr 
vorlag, die meningeale Sarkomatosis mit einer Miliartuberkulose 
der Meningen zu verwechseln. 
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Die klinische Diagnose einer verborgenen Carcinomatose 
der Meningen wird wohl kaum über einen gewissen Grad von 
Wahrscheinlichkeit hinauskommen, denn das sicherste Zeichen einer 
krebsigen Entartung der Meningen, nämlich der Nachweis von 
Krebszellen im Lumbalpunktat, wird gerade bei dieser Art von 
Erkrankung nicht zu erwarten sein. Die klinischen Bilder der 
Carcinomatose sind sehr wechselnd und schwanken zwischen cere¬ 
bralen, spinalen, cerebrospinalen und meningealen Erscheinungen, 
haben aber in allen Fällen nichts für das Leiden Charakteristisches. 
Auch aus einer Verfärbung der Lumbalflüssigkeit ist kein be¬ 
sonderer diagnostischer Schluß zu ziehen. Pachantoni sah 
zwar eine blutige Verfärbung des Lumbalpunktates, aber die hätte 
auch dann Vorkommen können, wenn sich zu einer krebsigen Er¬ 
krankung der Meningen in Form größerer Knoten eine meningeale 
Blutung hinzugesellt hätte. Westenhöfer hat hierfür ein Bei¬ 
spiel beschrieben. So wird man sich meist damit begnügen müssen, 
unter günstigen Umständen die Diagnose eines Meningealkrebses 
zu stellen, wenn sich bei einem Krebskranken Zeichen einstellen, 
die auf eine Beteiligung der Meningen hin weisen, ob es sich aber 
um einen manifesten oder latenten Meningealkrebs handelt, das 
werden erst Leichenöffnung und Mikroskop zu entscheiden haben. 
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Verzeichnis der Abbildungen. 

Fig. i. Querschnitt des Lendenmarkes. Boraxkarminpräparat. Lupenvergröße- 
rung 6 fach. 

Fig. 2 . Krebsige Infiltration der Pia mater des Lendenmarkes mit starker Be¬ 
teiligung der Blut- und Lymphgefäße. Hämatoxylin-Säurefuchsinprä¬ 
parat. Zeiß Apochromat 16 : 0 , 30 . Oc. 4 . Vergrößerung 62 fach. 

Fig. 3 . Krebsige Infiltration der Pia mater des Lendenmarkes mit starker Be¬ 
teiligung der hinteren Wurzeln. Hämatoxylin-Säurefuchsinpräparat. 
Zeiß Apochromat 16 : 0 , 30 . Oc. 4 . Vergrößerung 62 fach. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses Neukölln. 

(Direktor: Prof. Dr. Jürgens.) 

Herzstörungen nach Pneumonie. 1 ) 

Von 

Dr. med. J. Zadek, 

Assistenzarzt. 

(Mit 4 Kurven.) 

Bei vielen Infektionskrankheiten, ganz besonders bei der 
Diphtherie, ist die Tatsache des Vorkommens von Herzerkrankungen 
gerade nach dem Abklingen des ursprünglichen pathologischen 
Prozesses, ich möchte sagen nur zu gut bekannt. Von der Pneumonie 
— ich habe hier nur die akute fibrinöse im Auge — kann man 
nicht das gleiche sagen. Hier steht bezüglich des Cor im Vorder¬ 
grund die Schädigung des Herzens während des akuten fieber¬ 
haften Stadiums selbst; Herzerkrankungen nach eingetretener Krise 
sind im allgemeinen selten und kaum gefürchtet; sie treten gegen¬ 
über den Komplikationen von seiten der befallenen Lunge selbst 
in den Hintergrund. 

Es soll damit nicht etwa gesagt sein, daß der zeitliche Unterschied 
im Auftreten der Herzkomplikationen von allein ausschlaggebender Be¬ 
deutung ist: ebenso wie bei der Diphtherie bekanntlich die Myokarditis noch 
während der primären fieberhaften Periode auftreten kann, ist es auch mög¬ 
lich, wenn auch anscheinend selten, daß die uns hier allein interessieren¬ 
den Herzstörungen nach Pneumonie frühzeitig noch vor der Krisis ein- 
treten; sie sollten nur von vornherein getrennt werden von den gewöhnlichen, 
hier nicht in Betracht kommenden, genugsam bekannten Herzinsufficienzen 
während der Akme des pneumonischen Infektes, die ja in ihrer Be¬ 
sonderheit gerade durch den Lungenprozeß an sich charakterisiert sind, 
sei es daß die Erhöhung der Widerstände durch den Infiltrationsvorgang, 
sei es daß die Wirkung des Krankheitsgiftes auf das Herz und die Ge¬ 
fäße, sei es schließlich, daß die mehr oder minder große Widerstands¬ 
kraft und Leistungsfähigkeit des Herzens selber von ätiologisch funda¬ 
mentaler Bedeutung ist. 

1) Nach einer im Neuköllner Ärzteverein gehaltenen Demonstration im 

Januar 1914. 
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Natürlich müssen und sollen a 11 e Herzaffektionen bei und nach der 
Pneumonie ebenso wie bei den anderen Infektionskrankheiten auf eine 
Schädigung des Organs eben durch den jeweiligen Infekt zurückgeführt 
werden, wie ja auch die pathologische Anatomie etwaige bestimmte Ver¬ 
änderungen am Cor in ätiologische Beziehungen zu dem Infektionsprozeß 
bringt, ohne in jedem Fall deren spezielle Ursache und ihre Deutung 
als spezifische angeben zu können. Nur entspricht es allgemeinen An¬ 
schauungen und Erfahrungen, wenn bei den Herzinsufficienzerscheinungen 
währenden der fieberhaften Periode der Pneumonie den mehr mecha¬ 
nischen, durch die Infiltration der Lunge gegebenen Zuständen besonderer 
Wert beigemessen wird. Klinisch jedenfalls lassen sich wohl stets, selbst 
wenn zeitliche Differenzen mehr in den Hintergrund treten sollten, die 
hier zu betrachtenden selteneren sekundären Herzkomplikationen von 
den primär durch den Infektions- und lokalen Prozeß bedingten meist 
scharf trennen und deshalb rechtfertigt sich ohne weiteres ihre ge¬ 
sonderte Besprechung und Bezeichnung als postpneumonische Herz¬ 
störungen. 

Von solchen nach Ablauf der Pneumonie einsetzenden orga¬ 
nischen Herzerkrankungen nimmt neben der an sich seltenen 
Perikarditis, die wohl ebenso wie die häufigste Komplikation der 
Lungenentzündung, die Pleuritis, durch direkte Fortleitung des 
Entzündungsprozesses von der erkrankten Lunge her entsteht, die 
Endokarditis eine besondere Stelle ein. Nachdem Bouillaud(l) 
im Jahre 1862 einen Zusammenhang von Endokarditis und Pneumonie 
vermutet hatte, berichtete Heschl (2) gleichzeitig über 5 Fälle 
von postpneumonischer Endocarditis ulcerosa, bei denen zugleich 
eitrige Meningitis bestand. Die Vermutung, daß es sich also um 
eine Blutinfektion bei der Herzklappenentzündung handelte, wurde 
durch bestätigende Pneumokokkenbefunde im Blut und durch die viel¬ 
fachen Komplikationen gestützt; diese wurden auch von Netter (3) 
erwiesen (in mehr als einem Drittel der Fälle von Endokarditis 
gleichzeitiges Bestehen von Meningitis) und ebenso von Fränkel (4), 
so daß also beide Komplikationen als Metastasen aufzufassen sind* 
Von den beiden letztgenannten Autoren und von Weichselbaum (5) 
wurde der Diplococcus pneumoniae in den erkrankten Herzklappen 
sowohl mikroskopisch als auch durch Kultur und Impfung nach¬ 
gewiesen: von Netter in 7 Fällen von 9, von Fränkel in 4 von 
7, von Weichselbaum in 9 Fällen, ohne daß für 7 von diesen 
der Nachweis der akuten Pneumonie oder des Uberstandenseins 
einer solchen erbracht werden konnte. Netter gelang es auch* 
durch Einimpfen von Endokard mit Pneumokokken bei Tieren 
echte Endokarditis zu erzeugen. 

F r ä n k e 1 konnte in seinem bekannten Buch 7 Fälle von 
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Endokarditis nach Pneumonie mitteilen, was in der Statistik einer 
Gesamtzahl von 0,8 °/ 0 entspricht. Viermal war ihm der Pneumo¬ 
kokkennachweis im Blut gelungen, Netter nur zweimal. Während 
nach ihm und den meisten anderen Beobachtern *) die postpneumo¬ 
nische Endokarditis mit Vorliebe die Aortenklappen befällt — 
Netter berechnet das Verhältnis der Aorta zu allen übrigen 
Elappen wie 5:3 — konnte Fränkel diese Angaben nicht ganz 
bestätigen, da unter seinen 7 Fällen nur einmal die Aortenklappe 
allein Sitz der Entzündung war, viermal dagegen die Mitralis, bei 
den übrigen Erkrankung mehrerer Elappen. 

Mit Rücksicht auf das weiter unten besprochene Einsetzen 
andersartiger Herzstörungen erscheint uns hier der zeitliche Ein¬ 
tritt der Endokarditis im Ablauf der Pneumonie ganz besonders 
wichtig. Netter macht darüber nur allgemeine Angaben, indem 
er betont, wie schwer im Einzelfall über den Zeitpunkt des Beginnes 
der Eomplikation klinisch und anatomisch etwas Sicheres gesagt 
werden kann. Nach ihm ist sie am häufigsten in der 2. bis 3. Woche,, 
kommt aber auch noch in der 7. (!) nach der Entfieberung zustande. 
Fränkel konnte diesbezüglich in 4 Fällen von 7 nähere Aus¬ 
kunft geben, wobei der relativ frühzeitige Beginn auffällt. Von 
diesen machten sich in 1 die klinischen Symptome der Herzaffektion 
noch während des akuten fieberhaften Stadiums bemerkbar, in 
einem 2. nach 1 tägiger Apyrexie und in 2 weiteren erst „nach 
mehrtägigem fieberfreien Intervall“. In den Testierenden 3 Fällen 
setzte die Endokarditis sicher erst nach eingetretener Erise ein, 
ohne daß ein genauer Zeitpunkt bei ungewissen anamnestischen 
Angaben über Beginn und Ablauf der Pneumonie festgelegt werden 
konnte. 

Wie schon rein äußerlich die angeführte Möglichkeit und 
Reichhaltigkeit vorgenommener bakteriologischer Untersuchungen 
der betroffenen Herzklappen zeigt, ist die Endokarditis nach Pneu¬ 
monie, soweit sie in der Literatur festgelegt ist, fast ausnahmslos 
tödlich verlaufen; dies erscheint um so merkwürdiger, als von 
Netter, Fränkel u. a. neben der ulcerösen Form gar nicht 
selten — bei Fränkel in 5 von 7 Fällen — die benigne verruköse 
gefunden wurde. Zu berücksichtigen ist allerdings, daß, wie schon 
oben bemerkt, die Endokarditis auffallend häufig von weiteren 
Eomplikationen begleitet ist: so bestand bei den 7 sämtlich zum 
Exitus gelangten Patienten Fränkel’s neben der Herzaffektion 


1) Cf. ausführliche Literaturangaben bei Netter (3). 
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viermal doppelseitige Pneumonie und eiterige Meningitis zugleich, 
in einem dieser letzteren Fälle daneben noch Mediastinitis puru- 
lenta, in einem anderen eitrige Schultergelenksentzündung. 

Daß jedoch trotzdem ganz allgemein die Prognose 
der postpneumonischen Endokarditis, wenigstens so¬ 
fern sie die alleinige Komplikation darstellt, nicht 
absolut ungünstig gestellt werden darf (wie auch schon 
Netter rein theoretisch andeutet), lehrt ein von uns beob¬ 
achteter Fall von Aorteninsufficienz nach akuter 
Lungenentzündung. Abgesehen davon, daß die Endokarditis 
nach Pneumonie überhaupt selten ist und jeder solcher Fall eine 
Bereicherung unserer Kenntnisse darstellt, veranlaßt mich vor¬ 
nehmlich dieser meines Wissens in der Literatur wenig bekannt 
gewordene gutartige Verlauf einer nach Pneumonie unmittelbar 
entstandenen Herzklappenentzündung zur Veröffentlichung. 

I. Es handelt sich um einen dreizehnjährigen Schulknaben Eugen 
W., der am 7. Dezember 1909 im hiesigen Krankenhause eingeliefert 
wurde mit der Angabe, daß er früher stets gesund gewesen sei. Er ist 
seit ca. sieben Tagen krank, fiebert, hustet, klagt über Leibschmerzen 
und Seitenstiche, auch Kopfschmerz. Die objektive Untersuchung ergab 
eine auf der Höhe befindliche linksseitige Unterlappenpneumopie mit 
ausgesprochener Dämpfung, Bronchialatmen usw. Cor: ohne patholo¬ 
gischen Befund. Patient, der im übrigen von etwas grazilem Körperbau 
war, aber keine besondere Schwäche der Gesamtkonstitution aufwies, 
zeigte während des fieberhaften Stadiums nichts Abnormes. Temperatur 
und Puls während der ersten beiden Tage im Krankenhaus hoch. In 
der Nacht vom 8. zum 9. Dezember Krise, beginnende Lösung. 

12. Dezember: Geringe Dämpfung über dem linken Unterlappen 
mit abgeschwächtem Atemgeräusch und giemenden Geräuschen. Tempe¬ 
ratur dauernd unter 37°. Puls etwas frequent. 

14. Dezember: Temperatur abends über 37°, Pulsfrequenz 110. 
Uber der linken Lunge geringe Dämpfung und einzelne Geräusche. Am 
Herzen deutliches diastolisches Geräusch über der Aorta, 
unregelmäßige erregte Herzaktion, frequenter, inäqualer Puls. Perkuto¬ 
risch ist eine Verbreiterung der Herzdämpfung nicht nachweisbar. 
Keine wesentliche Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Diurese 
gut. Kein Albumen. Röntgendurchleuchtung ergibt keine sichere Herz¬ 
verbreiterung, erregte Herzaktion, über dem linken Unterlappen leichte 
Verdunkelung. 

31. Dezember: Subjektives Befinden dauernd gut. Gewichtszunahme. 
Dauernd fieberfrei. Pulsfrequenz dauernd leichterhöht, celer. Die Unter¬ 
suchung des Herzens ergibt jetzt bereits einen deutlich hebenden Spitzen¬ 
stoß und eine Verbreiterung nach links, diastolisches Geräusch über der 
Aorta. Röntgenbefund: entsprechend. - ~ . 

6. Januar 1910: Röntgenbild: Ira linken Unterlappen noch leichte 
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Verdunkelung, Zwerchfelle beiderseits gut beweglich. Cor: abnorme, 
verstärkte Aktion, besonders des linken hypertrophischen Ventrikels und 
des Aortenbogens. 

17. Januar 1910: Gewichtszunahme. Wohlbefinden. Über der 
Lunge nichts Abnormes nachweisbar. Cor: klinisch und röntgenologisch 
Status idem. 

Die Nachuntersuchung am 10. Februar 1914 (also nach mehr 
als vier Jahren!) ergibt das deutliche Bestehen einer typischen 
Aorteninsufficienz: Hebender, nach außen und unten verbreiteter, 
außerhalb der Mammillarlinie liegender Spitzenstoß, reguläre Herztätig¬ 
keit, Verbreiterung des Herzens nach links und links oben deutlich, ab¬ 
normes Heben der linken Brustwand. Über der Aorta lautes, ziehendes 
diastolisches Geräusch, in jeder Lage hörbar, über dem Herzen noch 
deutlich, an der Spitze ebenfalls hörbar. Dumpfe Töne, über der Aorta 
sehr leise, zweiter Ton dort kaum hörbar, über dem fünften Funkt stark 
musikalisch klingende Töne. Keine epigastrische oder sternale Pulsation. 
Kapillarpuls vorhanden. Badialpuls beiderseits gleichmäßig, regulär, 
deutlich schnellend. Röntgenbild: Verbreiterung nach links, abnorme 
Pulsation des linken Ventrikels, typische Aorteninsufficienzkonfiguration. 
Blutdruck (Riva-Rocci) 165/88. — Patient zeigt im übrigen normales, 
seinem Alter entsprechendes Aussehen und Gewicht. Die übrigen Organe 
zeigen keinerlei Besonderheiten. Auf Befragen gibt er an, bei schnellerem 
Laufen öfters Herzklopfen zu haben, seltener beim Treppensteigen. Er 
hat im übrigen keinerlei Beschwerden, ahnt nichts von einem Vitium, 
hat in den vier Jahren nach Absolvierung der Schule dauernd ge¬ 
arbeitet (seit 3 Jahren als Lehrling in der Fabrik) und ist in der 
.Zwischenzeit wie auch vorher niemals ernstlich krank gewesen. 

Nach dem Gesagten handelt es sich mit Sicherheit um das 
Auftreten einer Aorteninsufficienz, bedingt durch 6 Tage nach der 
Krise einsetzende Endokarditis der Aortensegel. Diese ist bis 
heute unverändert bestehen geblieben, schließt also wohl eine 
restitutio ad integrum aus, bietet aber andererseits in Anbetracht 
4er frühzeitigen Entwicklung und bei dem Wohlbefinden des 
Patienten unter zweckmäßigem Verhalten quoad vitam eine günstige 
Prognose. — 

Wie steht es nun mit der Myokarditis nachPneu- 
monie? Bietet schon diese Frage bei der Diphtherie heutzutage 
wie auch früher große Schwierigkeiten, so ist hier mit diesem zu¬ 
nächst rein anatomischen Begriff kaum etwas anzufangen. 
Bei der Diphtherie haben wir die Tatsache des Vorkommens von 
achten myokarditischen Prozessen in 10—20°/ o der Fälle, d. h. 
«iner akuten parenchymatösen Degeneration (trübe Schwellung, 
Verfettung usw.), die ohne Frage im gewissen Grade in unmittel¬ 
baren Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen der Herz¬ 
störung zu bringen sind. Wie aber bei den meisten anderen In- 

DenUcbea Archiv für klin. Medizin. 1 15 . Bd. 33 
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fektionskrankeiten die analoge Myokarditis selten gefunden wird, 
ist sie bei oder nach der Pneumonie überhaupt kaum beobachtet. 
Schon Lepine(6) und Homburger(7) fanden nur äußerst selten 
frische myokarditische Veränderungen, und so ist es erklärlich,, 
wenn in dem Buch von Fränkel (4) von dieser Myokarditis nach 
Pneumonie nicht nur als anatomischem Begriff, sondern überhaupt 
nicht die Rede ist. 

Wenn aber oben der Ausdruck „Herzstörungen- 1 
gewählt wurde, so bin ich mir damit bewußt, es in 
der Absicht getan zu haben, von vornherein klinische 
Beobachtungen am Krankenbett als das Wesentliche 
und vor allem Maßgebende derartigen Fragen bei den 
Herzkomplikationen nach Pneumonie zugrunde zu 
legen, oder mit anderen Worten, auch denjenigen 
Momenten und klinischen Erscheinungen, die in 
solchen Fragen eine pathologisch-anatomische oder 
bakteriologische Aufklärung und Antwort vermissen 
lassen — sei es, daß sie bis dato aus Mangel an aus¬ 
reichendem Beobachtungsmaterial oder an Technik 
nicht gegeben werden können, sei es, daß mehr funk¬ 
tioneile Zustände in Frage kommen— die größte Be¬ 
achtung und Berücksichtigung zu widmen. 

Es soll damit zum Ausdruck gebracht werden, daß wir für 
das richtige Verständnis derartiger Fragen und nachher zu 
schildernder Herzerscheinungen uns von der rein anatomischen 
Vorstellung des Begriffs der Myokarditis frei machen müssen, wozu 
wir durch die bekannte Herzmuskelerkrankung nach der Diphtherie 
nur zu leicht veranlaßt werden. Die Berechtigung zu solcher Auf¬ 
fassung läßt sich aus vielen Momenten und Überlegungen her¬ 
leiten: einmal aus dem Überwiegen der klinischen Beobach¬ 
tungen hierher gehöriger Herzgefäßstörungen gegenüber vereinzelten 
pathologisch-anatomischen Bestätigungen. Ferner aus der Er¬ 
kenntnis, daß selbst bei der Diphtherie — um wieder diese hierin 
häufigste Erkrankung herauszugreifen — durch die anatomische 
Feststellung der Myokarditis eine Reihe von den Kliniker haupt¬ 
sächlich interessierenden Puukten keine definitive Erledigung 
findet: die große Variabilität im zeitlichen und graduellen Verlauf 
der Herzmuskelerkrankungen (diphtherische [= parenchymatöse ?] 
und postdiphtherische [= interstitielle ?*)] Myokarditis, plötzliche 


1) vgl. Ha 11 wachs (20). 
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Todesfälle?), deren vielseitige und umstrittene Ätiologie (echte de- 
generative Myokarditis in allen Fällen oder Sekundärinfektion? 
Toxische Wirkung? 1 ), die bis heute ungelöste Frage der Aus¬ 
heilung einer solchen Affektion und ihr etwaiger Zusammenhang 
mit der Entwicklung einer chronischen Myokarditis (S c h m a 11 z [9]) 
tisw. Weiterhin ist der Umstand zu beachten, daß es sich in der 
Mehrzahl der Fälle nicht nur um eine Erkrankung des Myokard 
allein, sondern um Mitbeteiligung von Endokard oder auch Perikard 
handelt, wie ja auch neuerdings die Berechtigung des Begriffs 
der „Karditis“ älterer Ärzte (Corvisart [10], Bouillaud, 
Rokitansky usw.) mehr und mehr anerkannt wird, z. B. von Krehl (8). 
Klinisch aber wird selbst bei anatomischen Entzündungen des 
ganzen Herzens in vielen Fällen die Symptomatologie vollständig 
beherrscht von den Erkrankungen der Muskulatur oder Störungen 
in deren Funktion, also beansprucht diese allein in solchen Fällen 
das ganze Interesse und die klinische Auffassung richtet sich da¬ 
nach, selbst wenn der Anatom einen weiteren anatomisch-organischen 
Befund erhebt. Gehen wir doch allgemein immer mehr davon ab, 
die klinischen Erscheinungen rein anatomischen Auffassungen im 
organisch-pathologischen Sinne unterzuordnen, ohne etwa auf dem 
Sektionstisch durch den dort erhobenen Befund mehr als eine Be¬ 
stätigung oder eventuelle Klärung des in vivo Beobachteten zu fordern; 
der Anatom kann letzten Endes die Klinik nicht entbehren. Sein 
oft vorhandenes Unvermögen, im Einzelfall über ätiologische und 
zeitliche Fragen der Entstehungsbedingungen pathologisch-orga¬ 
nischer Prozesse genauen Aufschluß zu geben und die daraus fol¬ 
gende Notwendigkeit der Anlehnung an den Kliniker, die im Wesen 
der Pathologie begründete Unmöglichkeit der Berücksichtigung 
physiologisch- und pathologisch-chemischer und biologischer Ab¬ 
wicklungen und Geschehnisse erklärt diese sich mehr und mehr 
Geltung verschaffende Auffassung. — Nicht unwesentlich ist in 
diesem Zusammenhänge die besonders von Aschoff (11) ver¬ 
tretene Anschauung, daß die akute Myokarditis der Anatomen viel 
zu oft diagnostiziert werde, indem postmortale Veränderungen an 
der Leiche ganz ähnliche organische Defekte setzen können, so 
daß im speziellen Fall die Beurteilung sehr erschwert zu sein 
pflegt. Dadurch kompliziert sich schon vom anatomischen Stand¬ 
punkt aus diese Frage ganz außerordentlich. 

Betrachtet man aber nun die nach Infektionen auftretenden 


1) vgl. Krehl (8). 
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Herzstörungen von diesem allgemeinen Standpunkt aus, ohne jedes¬ 
mal, soweit nicht ausgesprochene endokarditische, perikarditische 
usw. Erscheinungen in Frage kommen, anatomische Grundlagen 
für jene als conditio sine qua non fordern zu wollen, so muß man 
sich vergegenwärtigen, daß wir im Cor ja nun einen Faktor — 
allerdings den wichtigsten — des Gesamtzirkulationssystems anzu¬ 
sehen haben. Daneben dürfen die Gefäße und die die Herz- und 
Gefäßaktion regulierenden nervösen Apparate nicht vergessen 
werden. Wenn also die bei den Infektionskrankheiten oder nach 
ihrem Ablauf wirksamen Noxen klinisch vornehmlich am Herzen 
Symptome auslösen, so ist damit noch nicht gesagt, daß jene 
anderen Komponenten unbeteiligt sind. Wissen wir doch aus dem 
Tierexperiment der Vasomotorenlähmung (bzw. Splanchnicuslähmung), 
daß in deren Symptomen von allgemeiner extremer Körperblässe 
infolge von Erweiterung der Unterleibsgefaße auch ein mangel¬ 
hafter Füllungszustand des Herzens und demzufolge ein niedriger 
Blutdruck mit vermehrter Herzfrequenz und vermindertem Schlag¬ 
volumen, also ein Symptomenkomplex des Cor resultiert, der sekun¬ 
därer Natur ist und doch am auffälligsten als das gewöhnliche 
Bild der Herzschwäche zutage tritt, während der komplizierte Weg 
ihrer Entstehung im Hintergründe bleibt. Und ebenso hat uns 
die Romberg’sche Schule (Romberg, Päßler, Bruhns. 
Müller (12)) gelehrt, daß dieselben bei schwerkranken, infizierten 
Tieren auftretenden, als schwere Herzinsufficienzerscheinungen im¬ 
ponierenden Kreislaufsströmungen einer zentralen Vasomotoren¬ 
lähmung ihren Ursprung verdanken. Wenn wir also am Kranken¬ 
bett gewissermaßen nur den Endeffekt dieser infektiösen Schädlich¬ 
keiten am Cor sehen, ohne im einzelnen deren verwickelte Einwirk¬ 
ungen auf ihrer Bahn verfolgen zu können, so lassen sich vielleicht 
gerade bei der Diphtherie wieder die einzelnen Wirkungen am 
besten beobachten oder sind solche wenigstens studiert worden: 
Schädigungen des Cor selbst (Rolly (13)), Beck und Slapa(14)), 
Enriquez et Hallion (15)), sicher erwiesene vasomotorische 
Störungen (Romberg (16)), Erkrankungen und Schädigungen der 
Herznerven (Vincent (17), Schamschin (18)), obwohl deren 
exakte Feststellung und Verwertbarkeit für diese Momente nicht 
einheitlich ist (Veronese (19)). Immerhin reihen sich in diesem 
Zusammenhang die der Diphtherie eigentümlichen postdiphtherischen 
Lähmungen zwanglos an, die in einer degenerativen Veränderung 
der peripheren Nerven (H. Meyer) bestehen. 

Es entspricht natürlicherweise alter Erfahrung, daß die ein- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Herzstörungen.nach Pneumonie. 515 

zelnen Infektionskrankheiten Prädispositionen für das Ergriffen¬ 
werden einzelner oder mehrerer dieser drei Komponenten im 
Zirkulationsapparat aufweisen, ohne daß wir die Gründe hierfür 
im allgemeinen und im Einzelfall kennen. So gehört es eben zu 
den Eigentümlichkeiten der Diphtherie, daß sie organische Schädi¬ 
gungen am Herzmuskel setzt, die auch anatomisch prävalieren, 
während sicherlich sehr oft vasomotorische Störungen eine Rolle 
spielen. Bei anderen Infektionskrankheiten, so auch bei der Pneu¬ 
monie, überwiegen diese gegenüber primären Lokalisationen am 
Herzen selbst. 

Jedenfalls ergibt sich aus allen diesen Erwägungen die Be¬ 
rechtigung einer zunächst rein klinischen Auffassung der „Myo¬ 
karditis“ als einer Herzstörung, bedingt durch die Infektionskrank¬ 
heit, und hier also der Pneumonie, einer Ansicht, die sich dahin 
zusammenfassen läßt, daß auf Grund des Infektes an sich eine 
Allgemeinschädigung des Gesamtorganismus statthat, die ihren 
Ausdruck in einer Affektion des gesamten Zirkulationssystems und 
des ihn bedienenden nervösen Apparates findet und unter diesen 
am Cor am ehesten und deutlichsten in die Erscheinung zu treten 
pflegt. Diese Erkrankung kann im Einzelfall zu einer Lokalisation 
(s. Endokarditis, Perikarditis) und damit zu einer dauernden oder 
vielleicht ausheilenden oder mit sekundären Affektionen zusammen¬ 
hängenden organischen Erkrankung am Herzmuskel führen, kann 
aber auch — entweder lediglich selbständig oder bei Vorhanden¬ 
sein genannter organischer Defekte klinisch jedenfalls dominierend 
— als funktionelle Herz- und Gefäßstörung in die Erscheinung 
treten, so daß die einzelnen anatomisch lokalisierten Befunde das 
eigentliche Wesen, die pathologische Physiologie derartiger Affek¬ 
tionen nur unterstützen, aber nicht erklären können und sollen, 
indem sie nur die anatomisch und organisch zutage getretenen 
Endeffekte jener metainfektiösen Noxen konstatieren und bestätigen. 

So zeigt gerade die Beobachtung am Krankenbett und jeder 
Praktiker weiß es, daß bei der Pneumonie ebenso wie bei den 
übrigen Infektionskrankheiten Störungen von seiten des Cor gerade 
nach dem Ablauf der fieberhaften Periode und nach dem Ver¬ 
schwinden aller Lokalinfektionssymptome auftreten können, ohne 
daß besondere Unterschiede bezüglich der Schwere der Infektion 
oder spezielle Alters- oder Geschlechtsdifferenzen oder schließlich 
die Mitbeteiligung des Zentralnervensystems vorhanden zu sein 
pflegen oder mit Sicherheit in Causalnexus mit den Zirkulations¬ 
störungen zu bringen w r ären. Sie dokumentieren sich in leichteren 
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Fällen objektiv durch eine gewisse Verminderung der Herzkraft, 
eine oft tiefe allgemeine Hautblässe, durch Herzpalpitationen und 
Veränderungen im Herzrhythmus (nicht sehr charakteristische 
Arythraien), durch Blutdrucksenkung und auffällige Schwankungen 
desselben und als Konstante beschleunigten, kleinen, 
meist weichen, irregulären Puls. Dazu können in aus¬ 
gesprochenen Fällen Dilationen des Herzens nach allen 
Dimensionen, am häufigsten nach rechts, kommen, ferner unreine 
verwaschene Herztöne und systolische Geräusche, meist be¬ 
dingt durch muskuläre Mitralinsufficienzen, vielleicht auch erneute 
Temperaturen. Subjektiv kann allgemeines Unbehagen, Schwäche¬ 
gefühl, plötzliches Herzklopfen und Gefühl des Herzstolperns, eigen¬ 
tümliche Unruhe und — besonders bei Kindern — auffallende 
Apathie oder aufgeregtes, weinerliches Wesen vorhanden sein, und 
bei gleichzeitigem Bestehen genannter ausgesprochener Herz¬ 
erscheinungen ist man nur zu leicht versucht, den Zustand als 
organische, ja echt endokarditische Affektion anzusehen. Jedoch 
gibt, meist bald, die Labilität des Pulses und Blutdrucks, die 
stets zum Ausdruck kommende vasomotorische Schwäche und die 
Abhängigkeit aller dieser Erscheinungen von physischen und psy¬ 
chischen Emotionen beim Fehlen oder Zurückgehen genannter 
spezieller Herzsymptome den richtigen Fingerzeig. Im übrigen 
brauchen empfindliche subjektive Störungen überhaupt nicht vor¬ 
handen zu sein und nur die Beobachtung der Pulskurve weist 
primär oft auf die funktionelle Veränderung am Zirkulations¬ 
apparat hin. 

Die genannten Erscheinungen gehen in der weit überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle — und das will bei ihrer Häufigkeit viel be¬ 
sagen — nach kürzerer oder längerer Frist restlos zurück: Dila¬ 
tationen und Geräusche verschwinden oft ebenso rasch wie sie 
aufgetreten sind, die Herztätigkeit reguliert sich vollkommen und 
der Blutdruck zeigt bald nur noch normale Schwankungen. Indessen 
dokumentiert sich gerade darin noch einerseits die Abhängigkeit 
des ganzen Zustandes von dem überstandenen Infekt, andererseits 
seine funktionelle Natur, daß noch längere Zeit später, in völliger 
Rekonvaleszenz (allerdings vielleicht nur in bestimmten Fällen) 
plötzliche Labilitäten des Pulses und Blutdruckes auftreten können, 
die zwar offenbar wiederum ungünstigen äußeren und inneren Aus¬ 
lösungen und Bedingungen (also funktionellen Momenten wie 
leichten Anstrengungen, psychischen Einwirkungen usw.), aber 
sicherlich nicht zu hohen Anforderungen an an sich physiologische 
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Belastungen des Kreislaufs und Zentralnervensystems ihre Ent¬ 
stehung verdanken, weshalb sie eben pathologisch sind. So be¬ 
richtet Krehl (8) von Kreislaufsstörungen nach croupöser Pneu¬ 
monie, die er in Jena bei Kindern des verschiedensten Alters 
einige Male gesehen hat. Er hebt dabei ausdrücklich hervor, daß 
die Kinder bereits in die volle Rekonvalescenz eingetreten waren, 
sie erkrankten lange Zeit nach der Krise und Entfieberung, ohne 
daß noch lokale Lungenprozesse vorhanden und ohne daß während 
der Pneumonie Anomalien der Zirkulution zutage getreten waren, 
meist plötzlich wieder mit allgemeinem Unbehagen, wobei die 
Temperatur meist normal war, öfters aber auch leichte Steigerungen 
— bis 38° — zeigte. Dabei fanden sich am Herzen geringe Er¬ 
weiterungen nach beiden Seiten, unreine Töne und systolische Ge¬ 
räusche, unregelmäßiger, ungleichmäßiger, meist beschleunigter 
Puls und Herzpalpitation. Nach 8—14 Tagen war bei geeigneter 
Behandlung (Bettruhe!) alles verschwunden, Gefahren sind nicht 
«ingetreten, irgendwelche Folgeerscheinungen nicht zurückgeblieben. 

Über den Zeitpunkt des Einsetzens jener Störungen lassen 
sich naturgemäß keine bestimmten Angaben machen; charakte¬ 
ristisch ist nur, daß sie erst nach der Krise und Apyrexie auf- 
treten und zwar anscheinend mit Vorliebe erst nach mehrtägigem 
«der mehrwöchigem fieberfreiem Intervall, also in der eigentlichen 
Rekonvalescenz. Damit ist klinisch — wie schon oben bemerkt — 
eine scharfe Grenze gezogen gegenüber den gewöhnlich auf der 
Akme der Pneumonie einsetzenden, jedenfalls aber grundver¬ 
schiedenen Herzerkrankungen (Endo- und Perikarditis) und 
sonstigen Komplikationen (Meningitis), die in ihrer ursächlichen 
Entstehung zum mindesten noch auf eine Mitwirkung weiterer 
Momente zurückzuführen sind. 

Sucht man betreffs der speziellen Ätiologie der hier be¬ 
schriebenen metapneumonischen Herzgefäßstörungen eine Vorstel¬ 
lung zu gewinnen über die Bedingungen für ihr Zustandekommen, 
so lassen sich nur gewisse Vermutungen darüber äußern. So wäre 
es sehr wohl denkbar, daß die Pneumokokken oder deren Toxine 
wesentlichen Anteil daran haben, zumal es bei dem häufigen Bak¬ 
terienbefund im Blut wohl kaum noch zweifelhaft sein kann, daß 
neben dem lokalen Lungenbefund stets eine Bakteriämie vorhanden 
ist, daß also die Pneumonie nach Einbruch der Bakterien in die 
Blutbahn zustande kommt. Auch könnten in den Fällen von 
echter Mj'okarditis cjie Bakteriengifte eine Rolle spielen in An¬ 
lehnung an die Auffassung der mit den diphtherischen Herzmuskel- 
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entzündungen in einen gewissen Kausalnexus zu bringenden Toxine, 
wobei die Erkrankung am Herzen prinzipiell die gleiche wie am 
Skelettmuskel (Frühlähmung!) ist (Virchow (21), Zenker (22), 
Hayem (23)). Indessen: pathologisch-anatomische Befunde von 
frischen postpneumonischen Myokarditiden liegen kaum vor (s. vorn), 
überdies zeigt die nähere Überlegung und Erinnerung des hier 
Ausgeführten, daß dieselben oder ähnliche Erscheinungen wie bei 
der Diphtherie in der klinischen Beobachtung keine Analoga 
haben und daß derartige, rein bakteriologische, vom Begriff der 
Gesamtinfektion losgelöste Auffassungen als alleinige verantwort¬ 
liche Faktoren für die Herzstörungen nicht in Anspruch genommen 
werden können. Sind doch auch die Bemühungen gescheitert, eine 
besondere Virulenz der Bakterien oder Mischinfektionen als be¬ 
günstigende Momente zur Erklärung heranzuziehen, und fehlen 
doch sonstige Bakterienwirkungen gerade beim Eintritt der hier 
in Frage kommenden Zirkulationsstörungen vollkommen, ganz ab¬ 
gesehen von der Unfaßbarkeit der Bakterien und ihrer Toxine in 
jenen Stadien. Auf der anderen Seite haben wir aber iih klinischen 
Bilde das häufige Vorkommen der postpneumonischen Herzaffek¬ 
tionen, d. h. erst übersteht der Patient die Lungenentzündung und 
erst nach kürzerer oder längerer Zeit, aber stets nach einem Inter¬ 
vall, entwickelt sich die Herzstörung. Es handelt sich also 
um Erkrankungen, die ihrem zeitlichen und ursprüng¬ 
lichen Wesen nach nicht durch dieselben Noxen wie 
diePneumonie hervorgerufen werden, sondern offen¬ 
bar erst durch die Umwälzung, die der Gesamtorga¬ 
nismus durch jene erfährt. Diese sicherlich kolossale Be¬ 
einflussung des Körpers, deren einzelne Wege im Organismus wir 
nur schwer erkennen können, ist es, die sich in ihren Endeffekten 
erst am Herzen und am vasomotorischen Zirkulationsapparat 
geltend macht, zu deren Entwicklung es also einer gewissen Zeit 
bedarf. Unter solchen Gesichtspunkten wird es vielleicht erklärlich, 
daß Kinder*) als bezüglich des Zirkulationssystems besonders labile 
Individuen — wie es scheint — häufiger erkranken als Erwachsene, 
bei denen sich im übrigen sonstige prädisponierende Momente 
(Geschlecht? Alter? Schwere der Infektion? 4 ) Asthenie? 8 ) nicht 
mit Sicherheit haben feststellen lassen. 


1) vgl. Fall II. 

2) vgl. Fall III. 

3) vgl. Fall V. 
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Mag dem nun sein wie ihm wolle: Mögen im allgemeinen oder 
im Einzelfall a priori besonders schwächliche Konstitutionen oder 
ein prädisponiertes „schwaches“ Herz *) in Betracht kommen oder 
Individuen, deren Zentralnervensystem und damit vasomotorischer 
Apparat besonders labil und Schädigungen durch Infektionen be¬ 
sonders zugänglich ist mag man sich die üble Wirkung auf das 
Herz .vorstellen durch eine nachwirkende toxische Störung dieses 
Organs, sei es am Muskel, sei es an den nervösen Apparaten, oder 
des Gesamtorganismus (am Zirkulationsapparat und besonders am 
Cor zum Ausdruck kommend), oder mag man geneigt sein, die 
Herzstörungen gewissermaßen auf den Ausgleich der von den Pneumo¬ 
kokken und deren Toxinen oder kurz der Pneumonie gesetzten 
Schädlichkeiten (Romberg (16)) zurückzuführen: Wir kennen 
genugsam nach abgelaufener Lungenentzündung Er¬ 
scheinungen von seiten des Zirkulationsapparates, 
deren im einzelnen noch ungekannter Zusammenhang 
mit der ursprünglichen Krankheit zweifelsfrei fest¬ 
steht; sie treten in der Rekonvalescenz, d. h. in einem 
gewissen Schwächezustand des Organismus, eben be¬ 
dingt durch die Lungenentzündung auf und können 
durch an sich physiologische psychische oder phy¬ 
sische Emotionen eine Steigerung oder ein Rezidiv 
erfahren, andererseits aber bei günstigen Beding¬ 
ungen und Vermeidung jener Schädlichkeiten nach 
einiger Zeit ihre glatte Heilung finden. Daher müssen 
sie bei ihrer klinischen Bedeutung unter der Anerken¬ 
nung, daß sie in ihren Endeffekten unter Umständen 
zu organisch lokalisierten Defekten und Erkran¬ 
kungen. führen können, als funktionelle Herzstö¬ 
rungen aufgefaßt werden, d. d. als Folgezustände der 
Infektionskrankheit, wobei sie nichts mehr und nichts 
weniger darstellen als den durch den pneumonischen 
Infekt hervorgerufenen Ausdruck der Schädigung 
und Umwälzung des Gesamtorganismus, als solcher 
am Zirkulationssystem und vornehmlich am Cor kli¬ 
nisch in die Erscheinung tretend. 

Aus der nicht kleinen Zahl derartiger Herzstörungen nach 
Pneumonie, die wir im hiesigen Krankenhause beobachtet haben, 
möchte ich exempli causa nur zwei zur Illustration des Gesagten 


1) vgl. Fall III. 
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herausheben, in denen die Affektion im Abdruck der Originalfieber¬ 
kurven 1 ) äußerlich wahrnehmbar ist 

11. Hildegard N., 8 Jahre altes Schulmädchen, wird am 27. De¬ 
zember 1913 mit einer am 7. Krankheitstage befindlichen linksseitigen 
unkomplizierten, röntgenologisch bestätigten Unterlappenpneumonie ein¬ 
geliefert, kritisiert am folgenden Tage und ist vom 29. Dezember ab 
fieberfrei. Cor und Puls ohne Abnormitäten. Zunächst normale Rekon- 
valescenz. 

Am 3. Januar 1914, also 8 Tage nach Eintritt der Krise, nachdem 
die Patientin bereits 1 Kilo zugenommen hatte, fallt an dem sonst leb¬ 
haften, keine nervösen Symptome zeigenden Kinde, eine tiefe Blässe, 
elendes Aussehen und eigentümlich stilles Verhalten auf. Objektiv ist 
am Herzen nichts nachweisbar, der Urin ist frei von Albumen uud Form¬ 
elementen und bleibt es auch während der ganzen Beobachtungszeit; da¬ 
gegen ist eine mit der normalen Temperatur kontrastierende, nicht ganz 
gleichmäßige hohe Pulsfrequenz zu konstatieren (cf. Kurve 1. Puls: 
ausgezogene, starke Linie, Temperatur: gestrichelt). Puls klein und weich. 

Nach subjektiver Besserung steht das Kind nach weiteren 3 Tagen 
täglich 1 Stunde auf in der Kurve) und fast unmittelbar (8 Tage) 
darauf steigt die Pulsfrequenz weiter an; zugleich objektive Herzstörung: 
erregte Herzaktion, leichte Dilatation nach links und rechts (auch bei 
der Röntgendurchleuchtung), verwaschene Herztöne und leichtes systoli¬ 
sches Geräusch über der Mitralis. Puls dauernd sehr frequent und 
irregulär. Dermographismus. — Es wird wegen dieser Symptome an 
eine Endokarditis gedacht, der Verdacht erweist sich jedoch im weiteren 
Verlauf als unbegründet. 

12. Januar. Temperaturanstieg bis 38,6°. Urin dauernd frei. Röntgen¬ 
bild: leichte Verbreiterung des Cor nach allen Dimensionen unter an¬ 
nähernd normaler Konfiguration, erregte Aktion. Status idem. Blut¬ 
druck (Riva-Rocci): 80/60. 

14. Januar. Patientin muß wieder völlige Bettruhe einhalten Q,) mit 
dem prompten Erfolg, daß Puls und Temperatur abfallen. 

16. Januar. Blutdruck 116/95 ; weitere Gewichtszunahme, wöchentlich 
ca. ein halbes Kilo. Besserung im subjektiven Befinden anhaltend. 

17. Januar. Erneutes Aufstehen: prompter Anstieg der Pulsfrequenz, 
am Cor dagegen objektiv keine Dilatation (vergleichende Orthodiagramme 
wurden gemacht), keine Geräusche wahrnehmbar. Es bestehen noch er¬ 
regte Herzaktion und leicht unreine Töne. Temperatur zunächst noch 
etwas anormal. Blutdruck 110 95. 

Unter großer Vorsicht im Aufstehen (allmählich längere Zeit) und 
leichter Bäderbehandlung gehen die objektiven Zeichen der Herzstörung 
und Vasomotorenschwäche langsam zurück. Patientin wird am 29. Tag 
geheilt entlassen mit normaler Temperatur und einer regulären Puls¬ 
frequenz. 


lj Der Kürze und Einfachheit halber ist auf diesen täglich nur das Mittel 
der tatsächlich vorgenommenen zahlreicheren täglichen Messungen und Puls¬ 
zählungen notiert. 
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Bei der Nachuntersuchung 
am 8. März 1914 haben sich 
Zeichen einer Herzstörung im sub¬ 
jektiven und objektiven Sinne (auch 
Röntgenkontrolle) nicht nachweisen 
lassen. Pulsfrequenz auch nach Be¬ 
wegungen (Kniebeuge usw.) in nor¬ 
malen Grenzen ; Töne rein, keine Ver¬ 
breitung. Blutdruck 115/100. Nor¬ 
males Aussehen. Das Kind hat 
weitere 3 Pfund zugenommen; es 
geht seit 3 Wochen wieder zur Schule. 

III. Otto H., 27 Jahre alter 
Kohlenarbeiter, wird am 14. Dezem¬ 
ber 1913 eingeliefert. Krankheits¬ 
beginn am 10. Dezember mit Fieber, • 
Schüttelfrost, Husten usw. Früher 
Diphtherie und Scharlach. Neu¬ 
rasthenie nicht nachweisbar. Es be¬ 
steht eine doppelseitige Pneumonie 
im linken Ober- und rechten Unter¬ 
lappen, die am nächsten Tage auf 
den rechten Mittellappen übergreift 
(Röntgenkontrolle). Am Cor nichts 
Abnormes nachweisbar. 

18. Dezember. Unter erneutem 
Fieberanstieg (cf. Kurve 2) Be¬ 
fallenwerden des linken Oberlappens, 
so daß überhaupt nur der rechte 
Ober- und der linke Unterlappen frei 
bleibt (Röntgenkontrolle). Schwerster 
Allgemeineindruck. Starker Ge¬ 
wichtsabfall (in 2 Wochen fast 10 
Kilo!). 

1. Januar 1914. Patient ist 
allmählich lytisch entfiebert. Rechts 
unten und links oben noch Dämp¬ 
fung mit unbestimmtem Atmen. Puls¬ 
frequenz leicht erhöht, am Herzen 
nichts Abnormes (Röntgenkontrolle). 
Beginn der Rekonvalescenz. 

19. Januar 1914. In der Zwi¬ 
schenzeit normale Rekonvalescenz. 
Allmähliche Aufhellung der befal¬ 
lenen Lungenabeschnitt (verzögerte 
Resolution !). Subjektiv normales 
Befinden. Gewichtszunahme wöchent¬ 
lich ca. 20 Pfund. Herz o. B. Pa¬ 
tient steht täglich 1 j 2 Stunde auf. 
Pulsfrequenz normal. 
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25. Januar 1914. Patient klagt über unangenehme Sensationen in 
der Brust. Unbestimmte Schmerzen. Objektiv noch leichte Schall» 
abschwächung mit leisem Vasikuläratmen über den befallen gewesenen 
Lungenteilen. Pulsfrequenz plötzlich wieder — dauernd — erhöbt gegen¬ 
über den letzten Wochen, Temperatur normal. Am Herzen subjektiv 
störende Palpitationen, objektiv abnorme Pulsationen vornehmlich des 
linken Ventrikels mit leicht hebendem, nicht verbreitertem Herzstoß: 
keine Verbreiterung, keine Geräusche. Röntgenologisch ist am Cor 
nichts Abnormes feststellbar außer etwas erregter Aktion. Dermo¬ 
graphismus deutlich. 

1. Februar. Bei anhaltender subjektiver Besserung ist die Steigerung 
der Pulsfrequenz mit leichten Irregularitäten dauernd vorhanden, ebenso 
besteht noch erregte Herzaktion; keine Dilatation, keine Geräusche 
(Röntgenkontrolle). Die Abhängigkeit aller dieser Symptome und ihre 
Beeinflußbarkeit von stärkeren Bewegungen ist deutlich and läßt sieb 
mit der Sicherheit eines Experimentes bei Ausschluß psychischer Momente 
oder Beeinflussung prompt demonstrieren. Dabei dauernd normale Tem¬ 
peratur und fortschreitende Rekonvalescenz mit einer Gesamtzunahme 
von 7 1 /, Kilo. 

4. Februar. Patient wird, ohne daß subjektive Erscheinungen vor¬ 
handen sind, während objektiv die Herzstörung durch erregte Herzaktion, 
frequenten, leicht irregulären, äußerst labilen, meist kleinen Puls noch 
deutlich zutage tritt, auf seinen Wunsch entlassen. 

10. März. Nachuntersuchung: Patient hat in der Zwischen¬ 
zeit nicht gearbeitet, hat weiter zugenommen, klagt noch zeitweilig über 
geringen Husten ohne Auswurf. Die Untersuchung der Lungen ergibt 
annähernd normalen Befund, links oben leichte Schallverkürzung, beider¬ 
seits unten einzelne grobe, giemende Geräusche. Am Herzen keine 
Pulsation, keine Verbreiterung, keine Geräusche. Rönt¬ 
genologisch normale Verhältnisse. Pulsfrequenz 80, nach 20 Kniebeugen 
kaum erhöht (88), regulär, gut gefüllt. Blutdruck 140/110. Dermo¬ 
graphismus angedeutet. — 

Während der erstere Fall in Analogie zu den von Krehl (8) 
bei Kindern beobachteten metapneumonischen Herzstörungen ge¬ 
setzt werden kann, könnten die Erscheinungen bei den zweiten in 
ätiologischer Hinsicht vielleicht in Beziehungen zu der Schwere der 
Infektion (Entzündung mehrerer Lungenlappen), zu dem lytischen 
Ablauf mit leicht verzögerter Resolution gesetzt werden, möglicher¬ 
weise auch ihren Ursprung einem durch Überstehen früherer In¬ 
fektionen (Diphtherie und Scharlach) „geschädigten“ Herzen ver¬ 
danken. Über Vermutungen kommt man in dieser Hinsicht nicht 
hinaus. Dagegen ist deren Deutung als funktionelle Herz- 
und Gefäßstörung nach dem geschilderten, eine völlige 
restitutio ad integrum aufweisenden Verlauf in beiden Fällen ein¬ 
leuchtend und wird als solche — besonders im ersten — durch die 
gezeigte Möglichkeit der Beeinflußbarkeit der objektiven Erschei- 
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nungen von seiten des Cor, Pulses, Blutdrucks und Fiebers von 
äußeren Momenten (Bettruhe usw.) mit Evidenz erwiesen. 

Die beiden Beispiele mögen genügen. 

Es liegt vielleicht nichts Besonderes in diesen Beobachtungen, 
größere Bedeutung erlangt die hier behandelte Frage aber dadurch, 
daß wir über zwei besondere Fälle verfügen, dieanakuterHerz- 
insufficienz längere Zeit nach restlos und typisch überstandener 
akuter Pneumonie zugrunde gegangen sind. Ich lasse zunächst die 
Auszüge der Krankheitsgeschichten kurz folgen: 

IV. Bei dem ersten Fall handelt es sich um eine 32 jährige Ehe¬ 
frau Helene S., die am 13. Februar 1913 eingeliefert wurde. Sie ist 
am 11. Februar mit Schüttelfrost, Bruststichen usw. erkrankt. Früher 
nie krank. Mittelgroße Patientin in mäßigem Ernährungszustand. Links¬ 
seitige typische Unterlappenpneumonie ohne Komplikation. Am Herzen 
außer vermehrter regelmäßiger Schlagfolge nichts Abnormes (Röntgenbild!). 
Puls frequent, nicht gespannt. Febrile Albuminurie ohne Formelemente. 
Leukocytose: 12 500. Nervensystem o. B. 

In der Nacht vom 18. zum 19. Februar, also zwischen 8. und 
9. Krankheitstag, typische Krise ohne besondere Herzkomplikation (cf. 
Kurve 3). 



Ohne daß in den darauffolgenden Tagen irgendwelche Erscheinungen, 
besonders nicht von seiten des Zirkulationsapparates (Röntgenkontrolle!) 
eingetreten waren, klagt Patientin am 25. Februar, also nach fünf fieber- 
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freien Tagen, morgens über Mattigkeit und elendes Krankheitsgefühl. 
Die objektive Untersuchung ergibt starke allgemeine Blässe, Unter«' 
temperaturen, irreguläre, äußerst schwache Herztätigkeit. Puls kaum 
fühlbar, klein, irregulär, fadenförmig, frequent. Am Herzen keine 
Dilatation, keine Geräusche. Keine Ödeme. Nachdem sich nach An¬ 
wendung von inneren und äußeren Ezzitantien (Wärmflaschen, Kaffee, 
Sekt, Kampfer, Digalen usw.) eine leichte Besserung und Erholung ein¬ 
gestellt hatte, ohne daß die Pulsfrequenz gesunken War, bekam die 
Patientin gegen 8 / 4 7 Uhr abends einen schweren Kollaps: Dyspnoe, 
fliegender, kleiner, irregulärer Puls, große Atmung. Keine Reaktion auf 
Kampfer und Digalen und Sauerstoff. Über dem Herzen ganz leise 
Töne, keine Verbreiterung. Um 8 Uhr abends Exitus unter diesen 
Zeichen schwerster Herzinsufflcienz. 

Die Autopsie (Prosektor: Dr. Ehlers) konnte am Unterlappen 
der linken Lunge die vollständig in Lösung übergegangene Pneumonie 
nachweisen, dagegen keine besonderen Veränderungen am Herzen und 
den übrigen Organen, die für die Deutung des klinischen Geschehens in 
Betracht kämen; eine Todesursache konnte also anatomisch nicht gegeben 
werden. — 

V. Der zweite Fall betraf einen 35jährigen Maurer Friedrich B., 
der vor einem Jahre wegen eines Knöchelbruches im hiesigen Kranken¬ 
hause gelegen hatte. Ist noch nie krank gewesen, bat immer gearbeitet. 
Erkrankt am 13. Oktober 1913 mit Schüttelfrost usw. und wird erst 
am 18. Oktober im Spital aufgenommen. Mittelgroßer, schlanker, mäßig 
kräftiger Mann. Es besteht noch eine linksseitige Unterlappenpneumonie. 
Cor nicht vergrößert, Aktion regelmäßig, leise, reine Töne, P, = A 2 . 
Puls nicht dikrot, leicht gespannt, regelmäßig, Frequenz dem Fieber 
entsprechend. Am Nervensystem nichts Abnormes. Wenig Albumen, 
keine Zylinder. 

19. Oktober. Normale Krise nach Schweißausbruch. Puls- und 
Temperaturabfall. In der Folgezeit absolut normale Rekonvalescenz. 
Niemals Erhöhung der Temperatur oder Steigerung der Pulsfrequenz 
(cf. Kurve 4). Langsame Aufhellung der Dämpfung links hinten unten. 

27. Oktober. Röntgenbild: minimalste Trübung links unten. Sonst 
o. B. Patient erholt sich anscheinend schwer, doch tritt bald Btarke 
Gewichtszunahme auf, in der ersten Woche ca. 2,5 kg, in der zweiten 
7,5 kg, in der dritten 1 kg. Patient bleibt zunächst im Bett, zumal 
er auch noch eine Spur Albumen im Urin aufweist. 

1. November. Röntgendurchleuchtung ergibt eine geringe Trübung 
links hinten unten. Am Herzen nichts Abnormes. Keine Verbreiterung, 
keine vermehrte Aktion; Zwerchfelle beiderseits beweglich. Auskultation: 
Töne rein, leise. Puls regelmäßig, 72 in der Minute. Patient steht 
einige Stunden am Tage auf, allmählich länger. Bädertherapie. — In 
der Folgezeit subjektives Wohlbefinden. Objektiv ist außer minimaler 
Eiweißausscheidung nichts feststellbar. 

9. November 1913. Patient kommt, nachdem er bis heute und bis 
zum Abend absolut normales Verhalten gezeigt hatte, gegen 8 Uhr abends 
vom Abort in den Krankensaal zurück, in dem er nach Luft ringt 
und bald darauf an seinem Bett zusammenbricht. Tiefe 
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Blässe, Dyspnoe. Puls äußerst frequent, klein, nicht zählbar, irregulär. 
Am Cor ganz leise, unreine Töne, keine Dilatation. Keine Reaktion 
auf große Kampfer- und Digalendosen. Patient verfallt in wenigen 
Minuten mehr und mehr und stirbt nach Verlauf von kaum 
einer Viertelstunde unter den Zeichen der Herzinsufficienz und 
des Kollapses. 

Bei der Sektion (Prosektor: Dr. Ehlers) fand sich eine alte 
Pleuritis, eine parenchymatöse Degeneration der Nieren und eine Stauung 
im. ganzen Kreislauf, dazu die deutlichen Zeichen einer Myodegeneratio 
cordis. 
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Somit handelt es sich in beiden Fällen um akute Herz- 
insnfficienzen, die bei relativ jungen Individuen längere Zeit 
nach dem Überstenen einer typischen akuten Pneumonie aufge¬ 
treten sind, zu einer Zeit, wo der eigentliche Krankheitsprozeß 
längst abgelaufen war und die absolut günstig gestellte Prognose 
über jeden Zweifel erhaben schien. Beidemale beginnende normale 
Rekonvalescenz, zum Teil mit beträchtlicher Gewichtszunahme. 
Während bei dem ersten die Bewertung einer durch den pneu¬ 
monischen Infekt gesetzten Herzstörung in dem negativen Sektions- 
•ergebnis gewissermaßen ihren Ausdruck und die Bestätigung fand, 
liegen die Verhältnisse in dem zweiten etwas komplizierter, einmal 
wegen des eminent späten Einsetzens — volle drei Wochen nach 
eingetretener Krise — der Herzinsufficienz, weiterhin wegen der 
Komplikation durch die Nieren- und Herzmuskel Veränderung. Auch 
handelt es sich hier vielleicht um jene Form der Pneumonie, die 
früher als asthenische bezeichnet wurde; jedoch können wir, zumal 
da der Kranke erst kurz vor der Krise ins Krankenhaus kam, 
darüber nichts Sicheres sagen. Es würde dann eine derartige 
Komplikation für unsere Bewertung ähnlich wie eine besonders 
schwere Infektion (wie im Falle III) in Betracht kommen, mög¬ 
licherweise muß in diesem Zusammenhänge auch die autoptisch 
gefundene Herzmuskelerkrankung mit für den letalen Ausgang ver¬ 
antwortlich gemacht werden. Dabei dürfen wir uns jedoch keinen 
Überschätzungen hingeben. Denn da auch der Anatom diese Myo- 
degeneratio cordis als sicher älteren Datums resp. als nicht ganz 
frisch entstanden hingestellt hatte, ist es a priori nicht einzusehen, 
weshalb das schon vorher kranke Herz nicht während 
der Akme der das Zirkulationssystem doch sicher 
stark alterierenden Pneumonie versagt hat! Also kann 
beim Fehlen der primären Noxe diese Myokarditis nicht etwa allein 
für den Exitus verantwortlich gemacht werden oder gar in Analogie 
gesetzt werden zu den akuten Herzmuskelentzündungen nach In¬ 
fektionskrankheiten, wie z. B. der Diphtherie. In der ganzen Zeit 
aber der Beobachtung waren klinisch trotz besonderer Beobach¬ 
tung des Zirkulationsapparates Zeichen einer Herzerkran¬ 
kung überhaupt nicht zutage getreten, was nicht in 
Widerspruch steht mit dem anatomischen Befunde einer älteren, 
auf den Betrieb des Organismus eingestellten Myokarditis. Doch 
haben wir auf der anderen Seite für die klinische Auffassung das 
offenbar sehr wichtige Moment der Überanstrengung, der der 
Patient vermutlich auf dem Abort ausgesetzt gewesen ist. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 34 
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Daher muß auch hier die anatomisch nachweisbare Myodegene- 
ratio nur insofern mit zur Erklärung herangezogen werden, als 
sie offenbar eine Prädisposition (vgl. oben!) für den Eintritt der 
Herzinsufficienz im Sinne des „geschädigten“, weniger widerstands¬ 
fähigen Herzens geschaffen hat, die an sich erst dann klinisch in 
die Erscheinung trat, als eine Überbelastung des durch alte Myo¬ 
karditis und frischeren pneumonischen Infekt geschädigten Herzens 
und Zirkulationssystems statt hatte. 

Der Zusammenhang mit der ursprünglichen Infektionskrankheit 
kann bei dem Fehlen sonstiger prädisponierender Momente und 
der relativen Jugend der Patienten nicht dem geringsten Zweifel 
unterliegen. Gerade das Auffallende und Frappierende dieser Be¬ 
obachtungen, der Umstand des späten Einsetzens jener Insufficienz 
nach normalem Ablauf von Pneumonie ohne jede Störung der 
Zirkulation und ihrer Organe, schließlich auch der offenbar zu 
schwerwiegender Bedeutung gewordene Faktor der körperlichen 
Anstrengung (im zweiten Fall): alles bildet eine Stütze,, 
wenn nicht einen Beweis für die ursächliche Deutung 
als funktionelle Herzstörungen, bedingt durch den 
pneumonischen Infekt. 

Es handelt sich also um prinzipiell die gleichen, nur graduelle 
Unterschiede zeigenden Vorkommnisse wie bei den öfters ge¬ 
sehenen, oben angeführten, leichteren Herz- und Zirkulations¬ 
störungen nach Pneumonie, die den durch sie gesetzten Zustands¬ 
änderungen ihr Zustandekommen und objektives in-die-Erscheinung- 
treten verdanken. 

Welche Momente man im einzelnen (vgl. S. 519 u. 520) bei 
diesen besonderen Fällen in Kausalnexus mit dem Exitus bringen 
will: ob besondere allgemein toxische Wirkungen mit Bevorzugung 
des Zirkulations- oder Zentralnervensystems (Vasomotoren), ob eine 
besondere Minderwertigkeit des Herzens (vgl. Fall V) bei an sich 
klinisch normalen Individuen eine Rolle spielen oder ob schließlich 
nur ein Zusammenbruch des Organismus in Frage kommt bei dem 
Bestreben, postinfektiöse, ihm letzten Endes zu hohe Anforderungen 
stellende Schädlichkeiten im physiologisch oder biologisch-chemi¬ 
schen Getriebe auszugleichen (wie solche oder ähnliche Momente 
vermutlich auch für die plötzlichen Todesfälle nach Diphtherie in 
Anspruch zu nehmen sind): alle diese Fragen müssen vorläufig bei 
der Unkenntnis und fehlenden Deutung hierher gehöriger Fälle 
dahingestellt bleiben. 

Jedenfalls machen es uns diese Beobachtungen zur Pflicht, 
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alte Grundsätze erfahrener Praktiker zu beherzigen, d. h. in jedem 
Fall von Pneumonie, auch dann, wenn a priori die günstigsten 
Chancen für ihr glattes Überstehen mit völliger restitutio ad inte¬ 
grum bezüglich des Gesamtorganismus zu bestehen scheinen, der Re - 
konvalescenz besondere Beachtung zu widmen. Es wird 
sich darum handeln, einerseits weitgehende Prophylaxe zu treiben 
und zu frühes Auftreten, Überanstrengungen usw. zu vermeiden, 
andererseits etwaigem Auftreten von Pulsirregularitäten oder 
Steigerungen seiner Frequenz oder sonstigen Zirkulationsstörungen 
besondere Sorgfalt zu schenken, da, wenn überhaupt, in derartigen 
Symptomen die alleinigen klinischen Handhaben für etwa auf¬ 
tretende Herzinsufficienzen gegeben sind. 

So selten auch diese Zufälle sein mögen — ich habe jedenfalls 
in der Literatur derartige hier einzubeziehende Todesfälle nach 
akuter Pneumonie nicht finden können —: für die klinische Be¬ 
wertung und Auffassung auch der Infektionskrankheiten sind sie 
von fundamentaler Bedeutung, indem sie zeigen, wie durch den 
Infekt gesetzte, klinisch als Herz- und Gefäßstörungen und Herz¬ 
insufficienzen in die Erscheinung gelangende Schädlichkeiten unter 
dem Einfluß irgendwelcher begünstigender Momente zu katastro¬ 
phalen Effekten führen können. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg.) 

Dynamik des Säugetierherzens. 

Von 

Dr. H. Straub, 

Assistenzarzt. 

(Mit 20 Abbildungen.) 

Die Frage nach der Beschaffenheit und Leistungsfähigkeit des 
Herzmuskels ist wohl dasjenige Problem, das sich in jedem ein¬ 
zelnen Falle einer Störung des Kreislaufs dem Kliniker in erster 
Linie aufdrängt. Der Einfluß physikalischer, chemischer, medi¬ 
kamentöser Einflüsse auf die Dynamik des Säugetierherzens ist 
dank den Fortschritten der Methodik neuerdings dem Experiment 
zugänglich geworden. Die Messung von Spannung und Länge des 
Muskelelements während der einzelnen Phasen der Herztätigkeit, 
die eine eindeutige Vorstellung von dem funktionellen Zustand des 
Herzmuskels ergibt, stellt an die zur Registrierung verwendeten 
Instrumente die denkbar höchsten Anforderungen. Als eine ein¬ 
deutige Funktion der Länge des Muskelelements wird nach 
0. Frank’s (6) Vorgang die Volumkurve verwendet, als eine ein¬ 
deutige Funktion der Spannung die Druckkurve. Die Darstellung 
der Volumkurve gelang in einer früher veröffentlichten Unter¬ 
suchungsreihe (36) durch Verwendung einer Modifikation der G a r t e n - 
sehen Seifenblasenmethode (Mareytambour mit Seifenlamelle). Zur 
Druckregistrierung fand das nach Frank’sehen Prinzipien kon¬ 
struierte Troikartmanometer Verwendung (37). Mit den genannten 
Methoden war es möglich gewesen, Druck und Volum des unter 
normalen Bedingungen in situ befindlichen Säugetierherzens dar¬ 
zustellen, während bei allen früheren Untersuchungen wegen unzu¬ 
reichender Eigenschaften der verwendeten Registrierinstrumente 
unkontrollierbare Entstellungen des Kurvenverlaufs beweisende Er¬ 
gebnisse verhindert hatten. Meine Untersuchungen, die weniger 
die Aufdeckung neuer Tatsachen zum Zwecke hatten, als den 
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Nachweis, welche der zahlreichen früher behaupteten Möglichkeiten 
der Wirklichkeit entsprach, sind seitdem von verschiedenen For¬ 
schern nachgeprüft und im wesentlichen bestätigt worden. Diffe¬ 
renzen im Detail legen mir die Pflicht auf, das von mir in Angriff 
genommene Problem nochmals nachzuprüfen und eine Erklärung der 
abweichenden Befunde zu suchen, ehe die gewonnenen physiologischen 
Grundlagen der Pathologie dienstbar gemacht werden können. Zu¬ 
gleich mußte aber auch der Versuch gemacht werden, tiefer in 
die Gesetze einzudringen, die die Kontraktion des Herzmuskels 
unter wechselnden Bedingungen beherrschen. 

Auf Grund gleichzeitig registrierter Druck- und Volumkurven hat 
de Heer (15) in dem Institute von Magnus die Dynamik des Säuge¬ 
tierherzens erforscht. Entsprechend seinem Versuchsplan, die mechani¬ 
schen Kurven über längere Zeiträume zu verfolgen, verwendete er In¬ 
strumente mit Rußschreibung. Für den gedachten Zweck ist namentlich 
die Druckregistrierung de Heer's mit dem Frank-Petter’schen Feder¬ 
manometer außerordentlich geeignet. Sie gibt die im Laufe der Zeit 
allmählich eintretenden Änderungen in einer wohl für die meisten Zwecke 
genügenden Weise wieder. Auf die wichtigen, von de Heer erzielten 
Resultate wird an geeigneter Stelle noch näher einzugehen sein. Es ist 
jedoch selbstverständlich, daß ein und dasselbe Registrierinstrument nicht 
für mehrere verschiedene Zwecke das Idealinstrument ist. Für die Dar¬ 
stellung einer einzelnen Herzrevolution stehen die von de Heer ver¬ 
wendeten Hebelinstrumente den photographisch registrierenden Systemen 
erheblich nach. Die Schwingungszahl des von de Heer verwendeten 
Federmanoraeters beträgt wegen der längeren Ansatzkanüle nur 40 und 
würde demnach nicht einmal zur richtigen Darstellung des Aortenpulses 
ausreichen (vgl. 0. Frank 10). Die Ventrikeldruckkurven de Heer’a 
weisen in der Tat starke Entstellungen durch Eigenschwingungen auf. 
Zur Volumregistrierung fand ein Pistonrekorder Verwendung, dem de 
Heer die Schwingungszahl 60 zuschreibt. Die Rechnung ergibt, daß mit 
den großen Massen eines Pistonrekorders so hohe Schwingungszahlen 
nicht erreicht werden können. Die Beschreibung der Eichungsversuche 
zeigt, daß die Zahl 60 die Schwingungszahl eines Teils des Hebelsystems 
ist, während die viel langsameren Schwingungen des ganzen Systems 
wegen der großen Reibung des Pistons (Dämpfung) nicht zur Darstellung 
kamen. Durch diese methodischen Schwierigkeiten erklären Bich die 
kleinen Differenzen der Resultate de Heer’s. 

Tigerstedtjr. (38, 39) hat in zwei Arbeiten Untersuchungen 
über den Druckablauf im linken Ventrikel des Kaninchens veröffentlicht, 
die er mit Frank’s Spiegelmanometer (11) ausgefiihrt hat. Gegen die 
Einführung der Manometerkanüle vom Vorhof aus bestehen Bedenken, 
weil die eingefiihrte Kanüle das Spiel der Atrioventrikularklappen be¬ 
hindert, weil die Kanülenöffnung sehr leicht durch Herzteile verlegt 
werden kann [vgl. v. F rey und Krehl (14)] und weil zur Vermeidung 
des Mechanismus der Wasserstrahlpumpe die Kanüle prinzipiell senkrecht 
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zur Richtung des Blatstroms gestellt werden sollte. Diese Bedenken 
-würden natürlich nicht unbedingt zutreffen für mit Luft gefüllte Systeme. 
Abgesehen davon muß aber von den Manometern Tigerstedt’s des¬ 
halb eine ganz besonders hohe Leistungsfähigkeit verlangt werden, weil 
Tigerstedt an Kaninchen gearbeitet hat. Diese stellen, wie 0. Frank 
hervorgehoben (10 p. 464), an die Leistungsfähigkeit der Manometer 
wegen der hohen Pulsfrequenz besonders große Anforderungen. Daß die 
Anordnung Tigerstedt’s diesen hohen Anforderungen genüge, ist 
kürzlich von H. Piper (27 p. 351) bezweifelt worden. Auch ich kann 
mich diesen Zweifeln Pipers nur anschließen. Dem von Tiger¬ 
st e-dt verwendeten Frank'sehen „Spiegelmanometer von höchster Güte“ 
kommt eine Schwingungszahl n = 180 zu. Tigerstedt hat aber die 
Qualitäten des Instrumentes durch Ansatz einer langen, dünnen Silber¬ 
kanüle sehr erheblich verschlechtert. Die wirksame Masse M' der in der 
Tigerstedt’schen Silberkanüle eingeschlossenen Flüssigkeit berechnet 
«ich aus den angegebenen Dimensionen nach der F r a n k ’schen Gleichung 



zu 116. Da die wirksame Masse der Flüssigkeit in dem ursprünglichen 
Frank ’schen Instrument nur 108, ohne die angesetzte Arterienkanüle 
sogar nnr 58,5 beträgt, so hat Tigerstedt durch seinen Kanülen¬ 
ansatz die wirksame Masse mehr als verdoppelt. Unter Zugrundelegung 
<les von Frank für sein Instrument ermittelten Elastizitätskoeffizienten 
E'= 150X10® würde sich daraus für Tigerstedt’s Instrument eine 
Schwingungszahl n = 130 bzw. 147 berechnen nach der Frank’schen 
Gleichung 



Tigerstedt findet nun für seine Manometer durchschnittlich eine 
Schwingungszahl von 200. In welcher Weise er die dynamische Eichung 
vorgenommen hat, ist aus seiner Veröffentlichung nicht ersichtlich. Unter 
Zugrundelegung dieser Schwingungszahl würde sich aber der Elastizitäts¬ 
koeffizient auf 353X10® bzw. 276X10® berechnen. Wie Tigerstedt 
einen so unwahrscheinlich hohen Elastizitätskoeffizienten erhalten konnte, 
ist theoretisch nicht erfindlich. Er verlangt eine 5—6 mm dicke Gummi- 
membran. Außer diesen rechnerischen Tatsachen bestehen aber noch 
weitere Gründe, dem von Tigerstedt gebrauchten System eine 
niedrigere Schwingungszahl zuzuweisen. In den von Tigerstedt ver¬ 
öffentlichten Druckkurven finden sich im aufsteigenden und absteigenden 
Schenkel feine Schwingungen, die sich unmittelbar an die Wendepunkte 
der Kurve anschließen, also da auftreten, wo der Druckablauf das Auf¬ 
treten von Eigenschwingungen des Registriersystems wegen der sehr er¬ 
heblichen Änderungen der Beschleunigung besonders begünstigt. Ich 
habe die Schwingungszahl dieser Schwingungen in zahlreichen Kurven 
Tigerstedt’s im aufsteigenden und absteigenden Schenkel bestimmt 
(in Kurve 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 22, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30 
der ersten Veröffentlichung, d. h. in allen Kurven, in denen dies möglich 
war) und habe dabei die überraschende Tatsache festgestellt, daß in allen 
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diesen Kurven im aufsteigenden und absteigenden Schenkel die Schwingungs¬ 
zahl n = 52 sich findet. Diese Tatsache kann trotz der entgegenstehende n 
Ansicht Tigerstedt's nur so erklärt werden, daß es sich um Eigen¬ 
schwingungen des Manometers handelt, eine Ansicht, die auch Piper 
vertritt. 

Die von de Heer und Tigerstedt gefundenen abweichenden 
Kurvenformen des Druckablaufs im linken Ventrikel haben wir demnach 
guten Grund, auf ungenügende Leistungsfähigkeit ihrer Manometer zu be¬ 
ziehen. Das hindert natürlich nicht, daß, wie schon hervorgehoben, in 
den genannten Arbeiten neue und wichtige Tatsachen festgestellt wurden, 
für deren Nachweis die Leistungsfähigkeit der Registrierinstrumente noch 
zureicht. Die folgenden Untersuchungen können deshalb in manchen 
Punkten die Resultate de Heer’s und Tigerstedt's bestätigen. 

In einer Reihe von Abhandlungen hat Piper (24, 25, 26, 27, 28) 
die Resultate seiner Untersuchungen über den Druckablauf in den Hohl¬ 
räumen des Herzens und in den großen Gefäßen niedergelegt. Uber seine 
Methodik sagt er: „Die von mir angewandte Methodik stimmt sehr an¬ 
nähernd mit der Straub * s überein. Ausgehend von den Frank'sehen 
Arbeiten habe ich ein Troikartmanometer benutzt, das ganz ähnlich dem 
Straub’ sehen konstruiert war und im wesentlichen diesem Instrument 
nachgebildet war.“ In der Tat unterscheidet sich das von Piper ge¬ 
brauchte Instrument in den Dimensionen nur sehr unwesentlich von dem 
von mir angegebenen. Das Prinzip ist dasselbe. Zum Vergleich der 
beiden Instrumente diene die Angabe, daß die wirksame Masse der in 
dem System enthaltenen Flüssigkeit bei Piper 33,7, bei mir 15 be¬ 
trägt. Da andererseits das P i p e r ? sehe Instrument wegen des kleineren 
Membranquerschnittes einen etwas höheren Elastizitätskoeffizienten hat, 
stehen sich die beiden Instrumente in ihren. Leistungen außerordentlich 
nahe. Die Schwingungszahl n ist demnach für die beiden Instrumente 
nahezu identisch, dem Piper'sehen Instrument kommen über 250 
Schwingungen zu, dem meinigen 275, mit dickeü Membranen bis zu 350 
(vgl. Fig. 5, p. 551). Wie zu erwarten, stimmen deshalb auch Piper’s 
Resultate in den meisten Punkten mit den meinigen überein. Das 
wesentlich Neue in den Untersuchungen Piper's ist die Feststellung 
kleiner Zacken im systolischen Teil der Ventrikeldruckkurve. Da die 
von Piper gebrauchte Methodik zweifellos einwandfrei ist, betrachtete 
ich es als meine Aufgabe, die Bedingungen für das Auftreten dieser 
Zacken näher zu untersuchen. Diese Untersuchung bildet einen Teil 
des Inhalts der im folgenden mitgeteilten Versuche. 

Gegen die Methodik des Troikartmanometers sind von C. Tiger¬ 
stedt (38) Einwendungen erhoben worden. Er meint, das Troikart 
zerstöre eine große Zahl Herzmuskelfasern. Da die Fasern aber beim 
Einfuhren nicht durchtrennt, sondern vorwiegend auseinandergedrängt 
werden, außerdem auch nur einen sehr unbedeutenden Bruchteil der ge¬ 
samten Herzmuskulatur ausrnachen, da ferner chirurgische Erfahrungen 
für unveränderte Leistung des Herzmuskels nach Durchtrennung bzw. 
Durchstoßung der Herzwand sprechen, 1 ) kann ich diesen Einwand nicht 


1) In der Sitzung des ärztlichen Vereins München stellte Ach am 14. Januar 
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für berechtigt anerkennen. Den Einfluß der Gerinnung habe ich eben* 
falls in meinen Versuchen ausgeschaltet, da dieselben nach Ausziehen 
des Troikartmandrins in wenigen Sekunden beendigt waren, also lange, 
ehe Gerinnung eintreten konnte. Ich habe aber festgeBtellt, daß die 
Gerinnung im Manometer keinen Einfluß auf die Kurvenform hat, und 
diese Feststellung ist von Piper (25 p. 346) bestätigt worden. Ein 
weiches Fibringerinnsel wirkt eben in dem sehr weiten und kurzen Rohr 
des Troikartmanometers ganz anders als in den langen dünnen Rohren 
der früher gebrauchten Registriersysteme. Ich habe nunmehr eine große 
Zahl von Versuchen an hirudinisierten Tieren angestellt, bei denen ich 
die Abwesenheit von Gerinnseln nach Beendigung des Versuchs festge* 
stellt habe. Die so erhaltenen Kurven unterschieden sich in nichts von 
den früheren. Um den etwaigen Einfluß der früher und auch jetzt in 
vielen Versuchen von mir gebrauchten Urethannarkose zu kontrollieren, 
habe ich einige Versuche an Tieren angestellt, die nach der Vorschrift 
Sherrington’s decerebriert waren. Auch die dabei erhaltenen Kurven 
stimmen mit den bei Urethannarkose registrierten überein. 

Die vorliegende Untersuchungsreihe, die sich wesentlich mit 
dem Einfluß von Druck und Füllung auf die Dynamik des Herzens 
befaßt, verlangte gegenüber den früheren Untersuchungen wesent¬ 
liche technische Verbesserungen. Da es sich herausgestellt hatte, 
daß bei der früher gebrauchten Umdrehungsgeschwindigkeit des 
Kymographions Einzelheiten der registrierten Kurven nur mühsam 
erkennbar waren, fand durchweg eine größere Umdrehungs¬ 
geschwindigkeit Verwendung, in der Regel 170—240 mm pro 
Sekunde. 

Parallaxe bei gleichzeitiger Registrierung meh¬ 
rerer Kurven: Für die Deutung der Einzelheiten in den regi¬ 
strierten Kurven erwies es sich als notwendig, den Druckablauf in 
mehreren Herzhöhlen und in den dem Herzen benachbarten großen 
Gefäßen gleichzeitig zu registrieren. Die Technik der photo¬ 
graphischen Registrierung setzt diesem Unternehmen nicht unerheb¬ 
liche Schwierigkeiten entgegen, die von den bisherigen Unter¬ 
suchern nicht durchweg genügend beachtet wurden. Aus der Nicht¬ 
beachtung der sogleich zu erwähnenden Schwierigkeiten haben sich 
Unterschiede in der Deutung der Resultate zwischen verschiedenen 
Untersuchern ergeben, auf die in einer späteren Arbeit noch ein¬ 
gegangen werden muß. Um die zeitlichen Beziehungen zwischen 


1914 einen durch Operation geheilten Herzschuß vor, bei dem die Engel beide 
Ventrikel und das Septum durchbohrt hatte. Obgleich die Nähte 2 cm Muskel¬ 
gewebe zu beiden Seiten der Sehußöffnung faßten, war die Herztätigkeit eine 
durchaus befriedigende. 
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zwei gleichzeitig registrierten Kurven zu kennen, muß nämlich 
dafür Sorge getragen werden, daß in beiden Kurven synchrone 
Punkte senkrecht übereinander stehen. Dies ist nur möglich, wenn 
beide projizierenden Lichtstrahlen in derselben Ebene durch den 
Kymographionspalt fallen, d. h. wenn die beiden Kurven ohne 
Parallaxe in der Bewegungsrichtung des Film registriert werden. 
Zu diesem Zweck muß der zweite und jeder folgende Registrier¬ 
spiegel mit seiner Mitte in einer Ebene eingestellt werden, die 
durch die Gerade des Kymographionspaltes und die Mitte des ersten 
Registrierspiegels bestimmt wird. Diese Bedingung ist deshalb 
schwer zu erfüllen, weil sich die Verwendung längerer Trans¬ 
missionen zwischen Registrierinstrument und Koppelungsstelle bei 
Verwendung der mit Flüssigkeit gefüllten Systeme wegen der damit 
in das Registriersystem eingeführten großen Massen verbietet. Die 
Höhlen der beiden Ventrikel, oder eines Ventrikels und eines Vor¬ 
hofs, liegen sehr nahe benachbart, d. h. die Koppelungsstellen der 
beiden Registriersysteme liegen nahe beisammen. Daraus ergibt 
sich bei gleichzeitiger Druckregistrierung in beiden Ventrikeln 
oder in Vorhof und Ventrikel eine solche Anordnung der Registrier¬ 
instrumente, daß die beiden Registrierspiegel sehr nahe neben¬ 
einander stehen. Die Verbindungslinie der Mittelpunkte der beiden 
Spiegel liegt horizontal, da das Operationsbrett mit dem auf¬ 
gebundenen Tier nicht senkrecht gestellt werden darf, ohne den 
Kreislauf auf das empfindlichste zu stören. Um die Verbindungs¬ 
linie des Mittelpunkts der beiden Spiegel und den Kymographion¬ 
spalt in eine Ebene zu bringen, muß der Kymographionspalt eben¬ 
falls horizontal stehen. Kurven, die auf Kymographien mit senk¬ 
recht stellendem Registrierspalt gewonnen sind, müssen Parallaxe 
in der Bewegungsrichtung des Films aufweisen und können deshalb 
nur nach mühsamer Bestimmung der Parallaxe zu zeitmessenden 
Versuchen verwendet werden. Bei meinen neuen Versuchen fand 
deshalb ausschließlich das Edelmann’sche Kymographion mit 
horizontal stehendem Registrierspalt Verwendung. 

Wie eben auseinandergesetzt, ergibt die räumliche Lage der 
Herzhöhlen, in denen der Druck zu registrieren ist, daß die beiden 
Registrierspiegel sehr nahe nebeneinander gestellt werden müssen. 
In praxi ist der Mittelpunkt der Spiegel wohl kaum mehr als 
1 cm voneinander entfernt. Bei der von 0. Frank angegebenen 
Anordnung zur gleichzeitigen photographischen Registrierung von 
zwei Kurven, bei der eine Lichtquelle (Glühstab einer Nernst¬ 
lampe) mit zwei Objektiven projiziert wird, ist es nun nicht 
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möglich, die beiden Lichtstrahlen so nahe aneinander anzunähern, 
daß sie auf die beiden Spiegel fallen. Piper (25. S. 349) projiziert 
die beiden Enden eines langen leuchtenden Stabes mit einem 
Objektiv auf die beiden Spiegel. Da der Leuchtstab senkrecht zum 
Kymographionspalt steht, steht auch die Verbindungslinie der beiden 
Spiegel senkrecht zum Kymographionspalt, nicht in der Ebene des 
Kymographionspaltes. Diese Anordnung bedingt, wie eben aus¬ 
einandergesetzt, eine sehr erhebliche Parallaxe und erscheint des¬ 
halb unzulässig. Die Möglichkeit für das Zustandekommen parallak¬ 
tischer Verschiebung ist dann besonders groß, wenn, wie in der 
Anordnung von C. Tigerstedt (38 S. 42), die Objektive in einer 
Ebene senkrecht zum Kymographionspalt verschoben werden können. 
(C. Tigerstedt kontrolliert das Auftreten von Parallaxe durch 
einen Episkotister, hat also diese Fehlerquelle berücksichtigt.) 
Soweit also bisher der Druckablauf in zwei Herzhöhlen gleich¬ 
zeitig auf photographischem Wege registriert wurde, ist die Be¬ 
stimmung synchrone]- Punkte der beiden Druckkurven stets durch 
Parallaxe der Lichtstrahlen unmöglich gemacht oder doch erheblich 
erschwert. 

Die Schwierigkeit kann dadurch überwunden werden, daß man 
nicht wie bisher eine Lichtquelle mit zwei «Objektiven projiziert. 
Ich projiziere vielmehr zwei benachbarte Lichtquellen mit einem 
Objektiv, d. h. ich verwende als Lichtquelle eine Nernstprojektions¬ 
lampe mit zwei nahe nebeneinander parallel gestellten Glühkörpern 
und projiziere mit einem Objektiv die beiden Gliihstäbe auf je 
einen Spiegel. Die Bilder der beiden Leuchtkörper lassen sich 
beliebig nahe aneinander annähern, stehen senkrecht zum Kymo¬ 
graphionspalt und verlangen nach ihrer räumlichen Anordnung Ein¬ 
stellung aller Spiegel in einer durch den Kymographionspalt gehen¬ 
den Ebene. Synchrone Punkte der Kurven stehen deshalb genau 
senkrecht übereinander. In einigen meiner Kurven habe ich diese 
genaue Einstellung noch weiter durch ein senkrechtes Koordinaten¬ 
system kontrolliert, indem ich durch einen unmittelbar vor dem 
Kymographionspalt angebrachten Episkotister die projizierenden 
Lichtstrahlen in regelmäßigen Zeitabständen unterbrach. 

Gleichzeitige Registrierung von Druck - und 
Volumkurven erwies sich vielfach als wünschenswert. Da das 
Troikartraanometer durch die Herzwand durchgeführt werden muß. 
erscheint die Anbringung eines Ventrikelplethysmographen zunächst 
unmöglich. Ich verwendete statt der gebräuchlichen gläsernen 
Ventrikelplethysmographen ein in der Form identisches Instrument, 
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das ich mir aus dünnem Zinkblech herstellte. Wo der Troikart 
durch die Ventrikelwand durchgeführt werden soll, ist in der Wand 
des Plethysmographen an der entsprechenden Stelle ein kreisrundes 
Loch angebracht, durch welches das Ansatzrohr des Troikarts eben 
durchgeht. Am Bande des Lochs finden sich drei kleine Draht¬ 
haken, an die die entsprechende Partie der Ventrikelwand mit drei 
Zügeln luftdicht angenäht wird. Die angenähte Stelle liegt sehr 
nahe der Herzbasis. Nunmehr macht die Einführung des Troikarts 
durch den Plethysmographen hindurch keine Schwierigkeiten mehr. 
Anfangs war ich zu der Annahme geneigt, daß die Herzbewe¬ 
gungen durch die Fixierung eines Punktes der Herzwand gegen 
den Plethysmographen beeinflußt würden. Da aber getrennt regi¬ 
strierte Kurven mit den auf dem genannten Wege gewonnenen 
übereinstimmten, kann diese Annahme abgelehnt werden. Alle in 
der vorliegenden Arbeit gefundenen Tatsachen sind im übrigen 
verifiziert durch Kurven, bei denen entweder nur Druck oder 
nur Volum registriert war, bei denen also eine Störung der 
Mechanik durch die genannte Versuchsanordnung nicht in Betracht 
kommt. 

Als volumregistrierendes Instrument hätte nach dem 
eingangs Gesagten die von mir (36) früher gebrauchte Seifenblase 
Verwendung finden müssen. Die technischen Schwierigkeiten 
dieser Begistriermethode bei gleichzeitiger Aufzeichnung des Drucks 
mit einem Spiegel erschienen mir jedoch so groß, daß ich auf eine 
allen Anforderungen genügende Volumregistrierung verzichtete und 
ein Verfahren vorzog, das Volumregistrierung mit dem Spiegel ge- 
gestattete. Ich verwendete deshalb einen Mareytambour, der mit 
einer ganz dünnen Gummimembran überspannt und mit einem 
Spiegel armiert w r ar. Die Schwingungszahl konnte dabei auf 13 
gebracht werden. In dem Instrument treten Druckschwankungen 
auf, die bei den vorkommenden Exkursionen etwa 2 mm Hg er¬ 
reichen. Die Kückwirkung des Instruments ist also nicht unbe¬ 
trächtlich. Außerdem hat das Instrument eine durch die Spannung 
des Gummis bedingte Gleichgewichtslage, zu der es zurückzukehren 
trachtet, wenn der Plethysmograph nicht vollkommen luftdicht 
liegt, was technisch unmöglich ist. Eine Verschiebung der Mittel¬ 
lage der Volumkurve nach der systolischen oder diastolischen Seite 
kommt deshalb nicht immer richtig zur Darstellung. Wohl aber 
wird die Volumkurve der einzelnen Herzkontraktion einigermaßen 
richtig wiedeigegeben, jedenfalls mit einer Genauigkeit, die genügt 
für die vorliegende Arbeit, die sich vorwiegend mit den Druck- 
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Verhältnissen befassen soll. Die Volumkurven sollten später noch 
durch Registrierung mit der Seifenblasenmethode bestätigt werden. 
Feststellungen über Einzelheiten der Volumkurve, die in dieser 
Arbeit getroffen werden, dürfen demnach nur als vorläufige be¬ 
trachtet werden. Nach dem eben Gesagten erwies es sich als not¬ 
wendig, die langsam eintretenden Volumänderungen in besonderen 
Versuchen mit geänderter Registriertechnik getrennt zu verfolgen. 
Deshalb wurden einige Versuche angestellt, in denen das Ventrikel¬ 
volum mit Rußschreibung registriert wurde. Als Registrier¬ 
instrument fand dabei die von Starling(33) für die Zwecke der 
Herzplethysmographie angegebene Modifikation des Gad’sehen 
Pneumatographen Verwendung, die reine Volumkurven ergibt. 

Die Analyse der Dynamik des Säugetierherzens 
muß aufgebaut werden auf den analogen Analysen der Dynamik 
des Skelettmuskels, die hauptsächlich von Fick (4, 5) und von 
Kries (20) durchgeführt wurde, und auf den Analysen der Dynamik 
des Kaltblüterherzens, die vorwiegend in den Arbeiten 0. F r a n k ’ s 
(6—13) niedergelegt ist. Unter der Voraussetzung, daß die für 
das Kaltblüterherz und für den Skelettmuskel durch die genannten 
Autoren experimentell erwiesenen Gesetze auch auf das Warm¬ 
blüterherz Anwendung finden, und auf Grund theoretischer Er¬ 
wägungen hat kürzlich Moritz (22) die Dynamik des Säugetier¬ 
herzens abgeleitet. Die experimentelle Bestätigung seiner An¬ 
schauungen fehlt bisher in den wesentlichsten Punkten fast 
vollkommen, da die vorliegenden Versuchsresultate nicht eindeutig 
und nicht quantitativ abstufbar sind. Die Anwendung der Gesetze 
des Kaltblüterherzens für das zweikammerige Warmbliiterherz ist 
nicht allgemein als zulässig anerkannt. Durch die Untersuchungen, 
über die im folgenden berichtet werden soll, ist der Nachweis der 
genannten Gesetze auch für das Warmblüterherz in vielen Punkten 
gelungen. Die auf Grund der Versuchsergebnisse von mir ge¬ 
zogenen Schlüsse berühren sich deshalb vielfach mit den von 
Moritz vorgetragenen Anschauungen. Diese wurden in wesent¬ 
lichen Punkten durch meine Versuchsresultate vollkommen be¬ 
stätigt. 

Die in erster Linie in Angriff zu nehmende analytische Auf¬ 
gabe war es, den Einfluß von Widerstand und Füllung auf das 
Säugetierherz zu prüfen. Eine solche Prüfung ist nur in be¬ 
schränktem Maße an dem in situ befindlichen Herzen bei intaktem 
Kreislauf möglich. Durch geeignete experimentelle Maßnahmen 
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kann zwar ein Faktor, Füllung oder Widerstand, vorwiegend ge¬ 
ändert werden. Es gelingt jedoch wohl nie, reine Versuchsbedin¬ 
gungen zu bekommeu und die experimentell gesetzten mechanischen 
Einflüsse quantitativ abzustufen. Vor allem wird die Analyse 
durch die meist mit dem Eingriff verbundene Frequenzänderung 
erschwert. Ich habe eine sehr große Anzahl solcher Versuche bei 
Tieren mit intaktem Kreislauf angestellt und dabei ziemlich kon¬ 
stante Veränderungen der mechanischen Kurven erhalten. Aber 
es gelang doch' nicht in genügender Weise, die genauen Gesetze 
dieser Veränderungen zu erkennen. 

Starling’sHerz-Lungen-Kreislauf (33,34) ermöglichte 
die Durchführung einer quantitativen Analyse. Durch Starling’s 
Demonstration auf dem IX. internationalen Physiologenkongreß in 
Groningen wurde ich erneut auf diese Methode aufmerksam, die 
ich schon aus der Zeit meiner Tätigkeit im physiologischen Institut 
von University-College in London, von Demonstrationen in der 
Physiological Society in London und auf dem VIII. internationalen 
Physiologenkongreß in Wien kannte. Die Methode, die von 
S t a r 1 i n g selbst schon vielfach zu Untersuchungen über die Tätig¬ 
keit des Säugetierherzens verwendet wurde, gestattet es, nach Be¬ 
lieben einen oder mehrere der die Herztätigkeit beeinflussenden 
Faktoren zu verändern bei Konstanz der anderen Faktoren. 
Speziell kann die Höhe der Überlastung durch Veränderung des 
peripheren Widerstandes reguliert werden, das Schiagvolum durch 
Änderung des venösen Zuflusses, die Frequenz durch Änderung 
der Temperatur und der Chemismus durch Änderung der Zu¬ 
sammensetzung des Durchströmungsblutes. Der Hauptvorteil be¬ 
steht darin, daß das Herz von seinem eigenen, in den Lungen in 
natürlicher Weise ventilierten Blute gespeist wird. 

Da die Methode bisher in deutscher Sprache nicht veröffentlicht 
ist, erscheint eine kurze Wiedergabe der von Starling(34) gegebenen 
Beschreibung für das Verständnis der folgenden Untersuchungen not¬ 
wendig. Bei künstlicher Atmung und in Narkose (ich verwende Alkohol- 
Ather-Chloroform) wird der Thorax durch Durchtrennung des Sternums 
in Mittellinie eröffnet. Die vom Arcus aortae entspringenden Arterien 
— bei der Katze Anonyma und linke Subclavia — werden unterbunden, 
wodurch die gesamte Blutzufuhr zum Hirn unterbrochen wird. Die 
Narkose kann jetzt abgestellt werden. Unterbindung der Arteriae und 
Venae mammariae internae und der Vena azygos. Einbinden von 
Kanülen in Anonyma und Cava superior. Die Kanülen sind mit Hirudin- 
lösung gefüllt. Die Aorta descendens wird unterbunden. Der einzige 
Weg, der dem Blut jetzt offen steht, geht durch Aorta ascendens. 
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Anonyma und Arterienkanüle (Fig. 1). Durch ein T-Rohr steht die 
Arterienkanüle mit einem Quecksilbermanometer in Verbindung, das den 
mittleren Arteriendrnck abzulesen gestattet. Im arteriellen System folgt 
ein zweites T-Rohr, dessen eines Ende in einem Reagenzglas B endet. 
Die Luft in diesem Reagenzglas 
wird mit steigendem arteriellem 
Druck komprimiert und übt so die 
Wiudkesselwirkung der elastischen 
Arterienwand aus. Das andere Ende 
des T-Rohrs geht zu dem Wider¬ 
stand R. Dieser besteht aus einem 
dünnen Gummirohr (dünner Gummi¬ 
fingerling), der durch ein weites 
Glasrohr T mit zwei seitlichen Glas¬ 
ansätzen ww durchzieht. Einer dieser 
seitlichen Glasansätze führt zu einem 
Quecksilbermanometer, der andere 
zu dem Luftreservoir A, in das mit 
einem Gebläse Luft eingeblasen 
werden kann. Durch Einblasen von 
Luft wird der Gummifingerling zu¬ 
sammengedrückt, bis der Blutdruck 
innerhalb deB Fingerlings gleich oder 
größer als der Luftdruck außerhalb 
des Fingerlings ist. Damit läßt sich 
der Widerstand beliebig variieren, 
der dem arteriellen Ausfluß entgegen¬ 
steht. Am peripheren Ende von R. 
fließt das Blut mit niedrigem Drucke 

aus und fällt in ein Reservoir N, Herz-Lungen-Kreislauf nach Starling. 
das in ein Wasserbad von beliebiger 

Temperatur ein taucht. Von der Spirale unter N fließt das Blut durch 
, einen Gummischlauch zu der Venenkanüle, die in der Cava superior liegt. 
Die Cava inferior wird unterbunden. 

Die Vorteile der Starling’sehen Methode gegenüber anderen 
Methoden künstlichen Kreislaufs sind schon erwähnt worden. Das 
Herz arbeitet, so weit das irgend möglich ist; unter natürlichen 
Bedingungen. Das Intaktbleiben des kleinen Kreislaufs ist für die 
Analyse besonders günstig. Von manchen Seiten werden Bedenken 
gegen die Anwendung künstlicher, mehr oder weniger schemati¬ 
sierter Kreislaufssysteme gemacht. Aber ohne einen solchen 
Schematismus ist eine Analyse auch beim Skelettmuskel und beim 
Kaltblüterherzen nicht möglich gewesen. Das Problem, das uns 
beschäftigt, geht eben dahin, wie das Herz den verschiedenen von 
Seiten des großen Kreislaufs gestellten Anforderungen nachkommt 
und dazu ist eindeutige Gestaltung und exakte Dosierung der An- 
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forderung, also Schematisierung unentbehrlich. Haben sich erst 
mit Hilfe des Schemas die Gesetzmäßigkeiten der beobachteten 
Veränderungen nachweisen lassen, so wird man unschwer in der 
Dynamik des gegen den natürlichen Kreislauf arbeitenden Herzens 
die einmal erkannten Gesetze wiederfinden. Die zahlreichen 
Kurven, die ich an Herzen im natürlichen Kreislauf gewonnen 
habe, bestätigen in der Tat, daß die am künstlichen Kreislauf ge¬ 
wonnenen -Gesetzmäßigkeiten auch im natürlichen Kreislauf 
herrschen. 

Die wichtigen am Skelettmuskel und am Kaltblüterherzen 
festgestellten Gesetze werden wir auch am Warmblüterherzen 
wiederzufinden erwarten. Es darf aber nicht vergessen werden, 
daß das zweikammerige Säugetierherz unter ganz anderen Be¬ 
dingungen arbeitet als das einkammerige Froschherz. Durch die 
anatomischen Unterschiede müssen sich auch wichtige funktionelle 
Differenzen ergeben. Diese Unterschiede sind nicht immer be¬ 
achtet worden. Kritiklose Übertragung der Verhältnisse des ein- 
kammerigen Herzens auf den Warmblüter hat zu mancher Ver¬ 
wirrung geführt. Die Dynamik der beiden Herzhälften muß beim 
Warmblüter getrennt analysiert und der Einfluß untersucht werden, 
den Veränderungen in der Tätigkeit der einen auf die andere 
Hälfte ausüben. Dieser beim Warmblüterherzen erstmals auf¬ 
tretende neue Gesichtspunkt ergibt eine neue Fragestellung nicht 
nur für die Physiologie, sondern ganz besonders für die Pathologie 
des Kreislaufs, da verschiedene krankhafte Ursachen die beiden 
Herzhälften zum Teil in ganz ungleicher Weise beeinflussen. 

Die mechanische Analyse der Zuckungsform ist, 
wie oben schon kurz angedeutet, beim Skelettmuskel zurückgeführt 
worden auf die beiden Grenzfälle der isometrischen und der iso- 
tonischen Zuckung. Die natürliche Zuckung liegt zwischen den 
beiden Grenzmöglichkeiten. Ihre Eigenschaften werden indirekt 
aus den Analysen der Grenzfälle erschlossen. Rein isometrische 
und rein isotonische Zuckungskurven aufzuschreiben, erw r eist sich 
jedoch schon beim Skelettmuskel als unmöglich. Die bei der iso¬ 
metrischen Zuckung mit der Kontraktion verbundene Verdickung 
des Querschnittes bedingt eine Änderung der Spannung auf die 
Einheit des Muskelquerschnittes. Die isotonische Kurve ist immer 
mehr oder weniger durch ballistische Einflüsse entstellt. Beim 
Kaltblüterherzen tritt nach 0. Frank (6) an Stelle von Länge 
und Spannung des Muskelelementes Volum und Druck des Ven¬ 
trikels. Wir wissen durch die Untersuchungen 0. Frank’s, wie 
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wenig bei dieser Anordnung des Versnchs die geforderte Be¬ 
dingung der Isometrie nnd Isotonie im strengen Sinne durchführbar 
ist. 0. Frank sagt darüber (7 S. 36): „Keinesfalls ist es ge¬ 
stattet, ans der Erörterung der gleichen Beziehungen“ (Ableitung 
von Länge und Spannung aus Inhalt und hydrostatischem Druck), 
„die bei einer Hohlkugel bestehen, allgemeine Schlüsse für das Herz 
zu ziehen. Denn die Form des Herzmuskels ist weit entfernt von 
der einer einfachen HohlkugeL“ Um diese Abweichung der Ver- 
suchsbedingnng vom geforderten Ideal auszudrücken, bat deshalb 
Weizsäcker (42) statt der bisher üblichen Bezeichnung der iso¬ 
tonischen und isometrischen Zuckungsform des Kaltblüterherzens 
die Worte isobarische und isochorisphe Kontraktion vorgeschlagen. 
Aber auch trotz der hier angedeuteten Beschränkung des Ver¬ 
suchsideals stößt man schon beim Kaltblüterherzen auf manche 
'experimentelle Schwierigkeiten. Zwar gelingt es innerhalb der 
skizzierten Grenzen, die isometrische Zuckung des Froschherzens 
darzustellen, aber die isotonische Versuchsbedingnng bietet wegen 
der bald weit über das natürlicherweise vorkommende Maß an¬ 
wachsenden Anfangsspannung ein der natürlichen Zuckung sehr 
wenig nahestehendes Bild. Beim Warmblüter häufen sich die 
Schwierigkeiten in kaum überwindlicher Weise. 

Die Analyse der natürlichen Zuckungsform des 
Säugetierherzens scheint deshalb auf dem Umwege über die 
Grenzfälle der Isometrie und Isotonie kaum durchführbar. An¬ 
gesichts dieser Schwierigkeit sei daran erinnert, daß die Zurück¬ 
führung der Analyse der Zuckung des Skelettmuskels auf die 
Grenzfälle deshalb vorgenommen werden mußte, weil der Begriff 
-der natürlichen Zuckung des Skelettmuskels sich sehr schwer 
mechanisch definieren läßt. Beim Herzmuskel ist dies anders. Wir 
kennen die natürliche Zuckungsform des Herzmuskels als eine 
Kombination mehrerer Abschnitte, unter denen zwei bei fast rein 
isometrischen Bedingungen verlaufen (Anspännungs- und Erschlaf¬ 
fungszeit), einer unter nahezu rein isotonischen (ein Teil der 
Diastole), während die übrigen mit einer gleichzeitigen Änderung 
von Länge und Spannung einhergehen. Alle Kurvenabschnitte sind 
aber durch eine gleichzeitige Registrierung von Länge und Span¬ 
nung definiert. Das Problem verschiebt sich also für die vor¬ 
liegende Untersuchung dahin, daß eine Analyse der natür¬ 
lichen Zuckung des Herzmuskels und ihrer Verände¬ 
rungen durch dosierte, den physiologischen Bedin¬ 
gungen entsprechende Anforderungen versucht werden 
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soll. Als Mittel der Analyse dient die Darstellung 
von Länge und Spannung, die nach Frank’s Vorgang als 
Volum und Druck aufgezeichnet werden. Zur Unterstützung 
der Analyse werden aber auch Versuche herangezogen, bei denen 
die isometrische Zucknngsform analysiert wurde, soweit dies beim 
Säugetierherzen innerhalb experimenteller Grenzen möglich schien. 
Isotonische Zuckungen scheinen mir beim Warmblüter der Analyse 
nicht zugängig, weil bei den natürlichen, sehr niederen Anfangs¬ 
spannungen keine ausreichende Koronarzirkulation möglich ist 
Die Dehnungskurve des ruhenden Herzmuskels, 
d. h. die Druckvolumkurve der Minima, ist der Ausdruck des physi¬ 
kalischen Zustandes des ruhenden Herzens. Falls es während der 
Diastole zu einem der Abszisse parallelen Teil des Kurvenverlaufs 
kommt, fallen die Dehnungskurven der Minima der isometrischen 
und isotonischen und die zwischen beiden verlaufende Dehnungs¬ 
kurve der Minima der natürlichen Zuckung zusammen. Dieser zu¬ 
sammenfallende Teil stellt die wahre Dehnungskurve des ruhenden 
Herzmuskels dar (0. Frank, 7 S. 35). Der sonst ziemlich un¬ 
bestimmte Begriff des Tonus läßt sich durch diese wahre Dehnungs- 
kurve des ruhenden Herzmuskels physikalisch eindeutig definieren. 
Beim Säugetier stößt die Analyse dieser für den Zustand des Herz¬ 
muskels maßgebend wichtigen Kurve ebenfalls auf sehr große 
Schwierigkeiten, die technisch bisher nicht völlig überwunden 
werden konnten. Bei der Besprechung der hier verwendeten 
Methode der Volumregistrierung ist hervorgehoben worden, wie 
wenig zuverlässig mit derselben Verschiebungen des Herzvolums 
im ganzen nach der systolischen oder diastolischen Seite darstellbar 
sind. Die aufgenommenen Rußkurven geben zwar diese Verschie¬ 
bungen der Mittellage richtig wieder, reichen aber andererseits 
zur Darstellung der Volumkurve während einer einzelnen Zuckung 
nicht aus. Deshalb genügen die bisher aufgenommenen Knrven 
nur zu einer Erkenntnis grober Veränderungen. Die Verwendung 
der Seifenblase als Registrierinstrument verspricht hier Abhilfe. 
Weiterhin wird sich aber auch ergeben, daß die Darstellung der 
kleinen Druckdifferenzen, die während der Diastole bei verschie¬ 
denen Zuckungsformen auftreten, bisher nicht technisch einwandfrei 
gelungen ist. Besonders störend machen sich hier Nachdehnungs¬ 
erseheinungen in der zur Registrierung verwendeten Gummimem¬ 
bran geltend. Diese Störungen werden an entsprechender Stelle 
eingehende Besprechung erfordern. Auch bei der Darstellung der 
diastolischen Druckwerte sind deshalb nur grobe Veränderungen 
bisher nachweisbar geworden. Ob es gelingt, die hier durch die 
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bisherige Unvollkommenheit der Registrierinstrumente gezogene 
Grenze zu überschreiten, bleibt abzuwarten. 

Die folgenden Versuche wurden ausschließlich an Katzen an¬ 
gestellt. In wenigen Versuchen habe ich mich jedoch überzeugt, 
laß dieselben Verhältnisse auch bei Kaninchen zutreffen. Über 
die Technik der mit Starling’s künstlichem Kreislauf ange- 
stellten Versuche ist an entsprechender Stelle das Nötige gesagt. 
Die Versuche bei natürlichem Kreislauf wurden in Urethannarkose 
ausgeführt. Wert wurde gelegt auf Erwärmung des Operations¬ 
brettes und der zugeführten Atemluft. 

I. Der Druck im linken Ventrikel bei steigender 

Überlastung 

stellt wohl dasjenige Problem dar, das für das Verständnis aller 
Änderungen der Mechanik der natürlichen Zuckung des Herzens 
von fundamentaler Bedeutung ist. Zur Analyse des Problems wurde 
bei dem nach Starling präparierten Tier der Druck im linken 
Ventrikel registriert bei Änderung des arteriellen Drucks, die 
durch Vermehrung des kapillaren Widerstandes hergestellt wurde. 
In der Regel wurde der kapillare Widerstand aufsteigend und ab¬ 
steigend um je 20 mm Hg verändert und nach Erreichung statio¬ 
närer Verhältnisse, die nach wenigen Pulsen auftreten, jedesmal 
der Druck im linken Ventrikel während einiger Kontraktionen ver¬ 
zeichnet. Der jeweilige arterielle Mitteldruck wurde an gedämpftem 
Quecksilbermanometer abgelesen. Die vorliegende Darstellung um¬ 
faßt das Kurvenmaterial von 27 in dieser Weise angestellten Ver¬ 
suchen. Die einzelnen gewonnenen Kurven wurden auf Kurven¬ 
papier nachgezeichnet und die während eines Versuches gewonnenen 
Kurven in dasselbe Koordinatensystem eingetragen. Dadurch erhält 
man eine Kurvenschar, die den Druckablauf im linken Ventrikel 
bei steigender Überlastung unter sonst konstanten Bedingungen 
definiert. Die zur näheren Analyse notwendigen Messungen wurden 
an den Originalkurven ausgeführt. Es ist natürlich im Rahmen 
dieser Arbeit nicht möglich, sämtliche Originalkurven einer solchen 
Kurvenschar zu reproduzieren. Fig. 2 stellt die bei einem Versuch 
gewonnene Kurvenschar dar, Fig. 3 und 4 zwei charakteristische 
Originalkurven, die den mit 2 und 7 nummerierten Kurven der 
Fig. 2 entsprechen. Man erkennt im wesentlichen den von mir in 
meiner früheren Arbeit (37) beschriebenen Druckablauf. Der an¬ 
fänglich steile Druckanstieg biegt langsam bogenförmig um, der 
Wendepunkt liegt ziemlich tief im ansteigenden Teil. Der Aus- 
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Fig. 2. 



Druckablauf im linken Ventrikel bei steigender Überlastung Kurve 1—7 wurden 
von demselben Herzen bei sprungweiser Erhöhung des kapillaren Widerstandes 
im Herz-Lungen-Kreislauf unmittelbar nacheinander erhalten. Pausen der Original¬ 
kurven in dasselbe Koordinatensystem eingetragen ergeben die abgebildete Kurven¬ 
schar. Frequenz und Schlagvolum ungeftndert. 

treibungszeit entspricht ein nach der Abscisse konkaver Bogen, der 
ein deutliches Maximum besitzt, keinen der Abscisse ganz oder 
nahezu parallelen Teil, also kein Plateau. Mit steigendem Druck 
wird der Gipfel immer spitzer. Der Verlauf der Druckkurve wird 
durch das Verhalten der Gefäße, besonders den Stromquerschnitt 
beeinflußt. Die Art dieses Einflusses soll weiteren Untersuchungen 
Vorbehalten bleiben. Angesichts der Tatsache, daß der Kurven¬ 
verlauf während der Austreibungszeit stets den bogenförmigen 
Grundtypus aufweist, auch wenn durch Änderungen der peripheren 
Strombahn das Maximum verschoben wird, erscheint es mir nicht 
zulässig, von einem aufsteigenden oder abfallenden Plateau zu 
sprechen, wie das C. Tigerstedt (38) tut. 1 ) Im absteigenden 

1) Vgl. auch 0. Frank (6) p. 403. „Ein Plateau in dem Sinne, daß die 
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Schenkel ist namentlich bei höheren Druck werten der von mir 
schon früher beschriebene schärfere Knick erkennbar, der dem 


Fig. 3. 
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Originalkurve zu Figur 2, Kurve 7. 
(7* nat.) 


Moment des Semilunarklappenschlusses entspricht. Der diastolische 
Abfall geschieht etwas weniger steil als der entsprechende systo¬ 
lische Anstieg. Im absteigenden Schenkel habe ich nie die von 
Tigerstedt (38) beschriebenen superponierten Schwingungen ge¬ 
sehen, die er auf den Schluß der Atrioventrikularklappen bezieht. 
Tigerstedt’s Schwingungen liegen zudem viel tiefer im ab¬ 
steigenden Schenkel, als daß sie dem Klappenschluß entsprechen 
könnten und müssen zweifellos als Eigenschwingungen aufgefaßt 
werden. In dem annähernd horizontalen zweiten Teil der Diastole 
erkennt man sehr gut den kleinen, durch die Vorhofsystole be¬ 
dingten Anstieg. Bei den mit rascher Gangart des Kymographions 
registrierten Kurven erkennt man schon bei niederen und normalen 
Druckwerten im aufsteigenden Schenkel eine kleine Diskontinuität, 
die ich nachträglich, nachdem ich darauf aufmerksam geworden bin, 

Druckkurve länger als eine unendlich kurze Zeit der Abscissenachse parallel 
läuft, existiert nicht . . . Der Eindruck einer plötzlichen Umbiegung der Kurve 
in einen horizontalen Teil dürfte zum Teil durch die erwähnte Eigenschwingung, 
überhaupt durch Ungenauigkeiten der Registrierung hervorgerufen sein. . . . 
Sollte man unter Plateau nur eine Bezeichnung für den Gipfel der Ventrikel¬ 
kurve — Druckkurve der Austreibungsperiode — verstehen, ohne daß man da¬ 
mit etwas über den Verlauf aussagte, so würde ein Ausdruck eingeführt sein, 
wie er sonst in der mathematischen Kurveuanalyse nicht gebräuchlich ist.“ 
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auch auf meinen früheren, mit langsamerer ßegistriergeschwindig- 
keit aufgenommenen Kurven angedeutet finde. Bei höheren Druck- 
werten wird die Diskontinuität immer deutlicher und bildet sich 
zu einer scharfen, spitzen Zacke aus, die erstmals von Piper (25) 
beschrieben und auf die Aortenklappenöffnung bezogen wurde. Ich 
kann mich dieser Deutung nur anschließen. Bei den größten Druck¬ 
werten ist auch die zweite von Piper im systolischen Teil fest¬ 
gestellte und als S s bezeichnete Welle als flache Einbuckelung 
erkennbar. Für das Verständnis der Mechanik des Herzens ist sie 
von geringerer Bedeutung. Die Aortenöffnungszacke ist auf ver¬ 
schiedenen Kurven verschieden stark ausgeprägt. Die Umstände, 
die auf ihre Ausbildung Einfluß haben, sind einmal die absolute 
Druckhöhe. Bei hohem arteriellem Druck ist die Zacke deutlicher 
ausgeprägt, bei den natürlichen Maximaldrucken meist nur eben 
angedeutet. Bei hoher Frequenz ist ferner die Zacke deutlicher. 
Wahrscheinlich hat weiterhin auch die physikalische und chemische 
Beschaffenheit des Herzmuskels selbst, d. h. die mehr oder weniger 
große Geschwindigkeit der Vollendung der Systole, Einfluß auf das 
Zustandekommen der Zacke. Weiterhin dürfte auch dem Zustand 
der Gefäße ein Einfluß auf die Zacke zukommen. Die Zacke ist 
von großer Bedeutung für die Analyse der Zuckung nicht so sehr 
wegen ihres Einflusses auf den Mechanismus der Entleerung, sondern 
mehr als eine Marke, die den Moment der Klappenöffnung scharf 
bestimmt und deshalb exakte Zeitmessung besonders der An¬ 
spannungszeit ermöglicht. Die höchste Druckkurve (7) der Fig. 2 
zeigt im Beginn der Anspannungszeit einen etwas weniger steilen 
Anstieg als die anderen Kurven, während der weitere Kurvenver¬ 
lauf durchaus den vorhergehenden Zuckungen entspricht. Man 
geht nicht fehl, diese Verlangsamung des Druckanstiegs im Beginn 
der Anspannungszeit bei hohem Überlastungsdruck auf eine relative 
Insufficienz der Mitralklappen zu beziehen, um so mehr, als wir 
später sehen werden, daß die Anfangsfüllung des Ventrikels bei 
steigender Überlastung stark wächst. Beim Säugetierherzen tritt 
diese Schlußunfälligkeit der Atrioventrikularklappen glücklicher¬ 
weise meist erst bei sehr hohen Drucken ein, so daß die Analyse 
dadurch wenig gestört wird, während bekanntlich beim Frosch¬ 
herzen ganz besondere Maßnahmen notwendig sind, um diesen früh¬ 
zeitig auftretenden und dann die Analyse in hohem Grade störenden 
Versuchsfehler auszuschalten (Frank (6)). 

Bei dem in Fig. 2 wiedergegebenen Versuch wurde die Er¬ 
höhung des peripheren Widerstandes nur so lange fortgesetzt, als 
das Herz imstande war, seine Füllung, d. li. eine dem Zufluß 
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während der Diastole entsprechende Blutmenge während der Systole 
durch das arterielle System hindurchzutreiben. Unter dieser Vor¬ 
aussetzung sind die folgenden Erörterungen zutreffend. Wie sich 
die Kurve verhält, wenn das Herz dieser Anforderung nicht mehr 
genügt, wenn also eine Muskelinsufficienz besteht, soll später er¬ 
örtert werden. Unter der gemachten Voraussetzung ergibt sich 
aus Fig. 2, daß das Maximum des Ventrikeldrucks mit wachsender 
Überlastung steigt Die Kurven verbreitern sich stetig und die 
von Druckknrve und Abscisse eingeschlossene Fläche (das Integral 
der Spannungen) nimmt stetig zu. Der Kurvenanstieg erfolgt mit 
wachsender Anfangsspannung immer steiler. 

Der diastolische Druck, über dessen absolute Höhe in der 
früher veröffentlichten Untersuchungsreihe keine bestimmten Aus¬ 
sagen gemacht werden konnten, erregt besonderes Interesse in dem 
vorliegenden Zusammenhang. Die Schwierigkeit der korrekten Be¬ 
stimmung des Nullpunktes wurde schon früher (37 S. 75) hervor¬ 
gehoben. Er wurde in der Weise bestimmt, daß das Tier durch 
Abstellung der Atmung getötet und dann der Ventrikel durch Ab¬ 
schneiden der Herzspitze eröffnet wurde. Der nunmehr im Ven- 
trikelinnern herrschende Atmosphärendruck wurde als Nulldruck 
registriert. Man erkennt, daß unter den genannten Versuchs¬ 
bedingungen der diastolische Druck nie mit dem Nulldruck zu¬ 
sammenfällt oder gar unter den Nulldruck heruntergeht, sondern 
daß stets ein, wenn auch kleiner positiver Druck bestehen bleibt. 
Der diastolische Druck wird entsprechend der beim Skelettmuskel 
üblichen Nomenklatur als Anfangsspannung bezeichnet. Fig. 2 
zeigt, daß die Anfangsspannung mit wachsender Überlastung steigt. 
Ehe dieses Resultat als zutreffend anerkannt wird, ehe die wich¬ 
tigen Beziehungen dieser Feststellung zu den Zuckungsgesetzen 
des Skelettmuskels erörtert werden, muß erst untersucht werden, 
ob diese Erscheinung nicht durch Fehler in der Versnchsanordnung 
vorgetäuscht wird. Mehr gelegentlich sind einige Beobachtungen 
mitgeteilt worden, die ebenfalls von den Autoren auf ein Steigen 
des diastolischen Drucks bei steigendem systolischem Druck bezogen 
wurden. Lüde ritz (21) und de Heer (15) fanden ein nicht un¬ 
erhebliches Steigen des diastolischen Drucks bei starker Aorten- 
stenosierung, die von Lüderitz zu 15 mmHg, von de Heer zu 
15—30, ja sogar 40 mm Hg gemessen wurde. Diese Werte würden 
mit den in meinen Kurven bei starker Überlastung vorkommenden 
gut übereinstimmen. C. Tigerstedt (38) findet ein Steigen des 
diastolischen Drucks nach Adrenalininjektionen. Von keiner Seite 
ist aber meines Wissens bisher untersucht worden, wieweit hier 
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ein Versnchsfehler stört, eine Nachdehnungserscheinung ira elastischen 
Teil des Registriersystems. 

Nachdehnangserscheinnngen der registrierenden 

Gummimembran. 

Wird das znr Registrierung verwendete Gummimanometer in 
der Weise geeicht, daß die Membran längere Zeit unter hohem 
Druck gehalten und dann plötzlich mit der Atmosphäre in Ver¬ 
bindung gesetzt wird, so treten zunächst Eigenschwingungen des 
Registriersystems auf, die aber, entsprechend der geringen Trägheit 
der kleinen bewegten Massen auch ohne besondere Dämpfung sehr 
rasch kleiner werden. Dann stellt sich der Lichtstrahl nicht sofort 
auf eine zur Abscisse parallele Linie ein, sondern nähert sich dieser 
asymptotisch, wobei eine merkliche Zeit vergeht, ehe die verzeicli- 
nete Kurve sich nicht mehr meßbar von der wahren Nullinie unter¬ 
scheidet. Es handelt sich hier zweifellos um eine Nachdehnungs¬ 
erscheinung der durch den hohen Druck gedehnten Gummimembran. 
Die Nachdehnungserscheinung wächst mit wachsender Dehnung, 
wachsendem Anfangsdruck. Bei Ausgleich einer Druckdifferenz 
von über 150 mm Hg kann durch diese Nachdehnungserscheinungen, 
wie aus Fig. 5 hervorgeht, eine scheinbare Verschiebung des Null¬ 
punktes um 3—4 mm Hg vorgetäuscht werden. Da sich aber die 
Kurve der Nullinie anfangs sehr rasch nähert, wird der experi¬ 
mentelle Irrtum bei einem einigermaßen ausgebildeten horizontalen 
Stück der Druckkurve wesentlich geringer. Es liegt auf der Hand, 
wie sehr diese Nachdehnung die Analyse der Druckkurven im dia¬ 
stolischen Teile stört. Schon die Bestimmung des Nullpunktes wird 
ungenau, weil bei dessen Bestimmung der Membran Zeit gelassen 
wird, sich vollständig auf ihre Ruhelage zusammenzuziehen. Mit 
wachsendem systolischem Druck wachsen die Nachdehnungserschei¬ 
nungen, wird also der diastolische Druck scheinbar steigen. Die 
Nachdehnung wirkt also in dem Sinne der tatsächlich beobachteten 
Veränderungen des diastolischen Druckes. 

Aber die Nachdehnung der Gummimembran reicht zur Er¬ 
klärung der beobachteten Steigerung des diastolischen Druckes 
bei wachsendem systolischem Druck nicht aus. Durch die Eichungs¬ 
kurve ist erwiesen, daß der durch Nachdehnung bedingte Fehler 
bei den höchsten in Betracht kommenden Drucken höchstens etwa 
6—8 mm Hg beträgt. Die beobachteten diastolischen Drucke be¬ 
tragen aber bei diesen systolischen Maximalwerten ca. 30—40 mm Hg. 
Die diastolische Drucksteigerung muß also teilweise als tatsächlich 
vorhanden anerkannt werden, nur ist sie exakter Messung nicht 
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Fig. 5. 


Eichungskurve des 
Troikartmanometers, 
das für die Druck¬ 
registrierung im lin¬ 
ken Ventrikel Ver¬ 
wendung fand. Aus¬ 
gleich einer Druck¬ 
differenz von ca. 150 
Hg. Han erkennt die 
Eigensch wingungen 
desReeistriersystems, 
ca. 350 pro Sekunde, 
und das vollkommen 
regelmäßige Dekre¬ 
ment. Nach Auf hören 
der Eigen¬ 
schwingungen stellt 
sich der Lichtstrahl 
nicht sofort definitiv 
auf die Nullinie ein, 
sondern nähert sich 
dieser asymptotisch. 

N achdehn ungser- 
scheinungderGnmmi- 
membran. 



zugänglich, weil sie durch den angeführten Versuchsfehler ver¬ 
größert dargestellt wird. Die Ausschaltung dieses Versuchsfehlers 
wird für die außerordentlich wichtige zahlenmäßige Darstellung 
des diastolischen Drucks von der größten Bedeutung sein. Ob dies 
möglich werden wird oder ob wir hier tatsächlich an den Grenzen 
der Leistungsfähigkeit der Registrierinstrumente stehen, bleibt ab¬ 
zuwarten. Vielleicht führt die Verwendung der vollkommen elasti¬ 
schen Luftblase des Bayliss-Starling’schen Kapillarmanometers (32) 
in der Form, die ihm neuerdings 0. Frank gegeben hat (13) weiter, 
falls es gelingt, Nachdelmungserscheinungen der Glaswände aus¬ 
zuschließen. 

Außer dem durch Eichung gewonnenen Beweis, daß das Steigen 
des diastolischen Drucks nicht vollkommen durch eine Nach- 
dehnungserscheinung vorgetäuscht wird, steht uns aber auch noch 
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ein direkter Beweis zur Verfügung in der Registrierung des Vor- 
liofdrucks. Steigt der diastolische Ventrikeldruck bei steigender 
Überlastung tatsächlich an, so muß zu seiner Überwindung auch 
der Vorhofsdruck ansteigen. Fig. 6 zeigt, daß dies tatsächlich der 
Fall ist. Der zu Beginn des Versuchs niedere Ventrikeldruck 
wurde durch intravenöse Adrenalininjektion auf über 200 mm Hg 
in die Höhe getrieben. Es steigt dabei nicht nur der diastolische 
Ventrikel druck, sondern auch der gleichzeitig registrierte Druck 


Fig. 6. 
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Druck im linken Ventrikel und linken Vorhof bei natürlichem Kreislauf, 

1. bei niedrigem Druck, 

2. nach Injektion von Adrenalin. 

(7* nat.) 

Die Figur zeigt das Steigen des diastolischen Druckes im Ventrikel und das 
Steigen des Vorhofdruckes bei Zunahme der Überlastung des Ventrikels. 


im linken Vorhof an. Bei den geringen Exkursionen des hier ab¬ 
sichtlich gewählten sehr wenig empfindlichen Manometers kann in 
der Vorhofdruckkurve von Nachdehnung keine Rede sein. Das 
Steigen des diastolischen Ventrikeldrucks nach plötzlichen reich¬ 
lichen Koclisalzinfusionen ohne entsprechendes Steigen des systo¬ 
lischen Drucks spricht in demselben Sinne. Darüber wird später 
noch zu sprechen sein. 

Unter günstigen Versuchsbedingungen gelingt es, durch Vagus¬ 
reizung ein Sinken des diastolischen Drucks im linken Ventrikel 
zu erzielen, trotz der erheblichen Zunahme des Volums infolge der 
verlangsamten Schlagfolge. Auch daraus muß geschlossen werden, 
daß der Druck, der durch Vagusreizung herabgesetzt wird, vor 
der Vagusreizung einen positiven Wert hatte. Die Bestimmung 


Digitized by Google 


Original ffom 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Dynamik des Sängetierherzens. 553 

des Nullpunktes unterhalb des diastolischen Drucks wird auch durch 
diese Beobachtung als richtig erwiesen. 

U. Das UerzTolum bei steigender Überlastung. 

Ehe die Bedeutung der Druckkurve für den Herzmechanismus 
zureichend analysiert werden kann, ist es notwendig, sich über 
die Volumkurve bei steigender Überlastung zu orientieren. Die 
Analyse wird dadurch erschwert, daß es nicht gelingt, jeden Ven¬ 
trikel getrennt zu plethysmographieren. Die Überlastung betrifft 
jedenfalls direkt nur den linken Ventrikel und es ist a priori nicht 
abzusehen, in welcher Weise der rechte Ventrikel dabei beeinflußt 
wird. Immerhin kann so viel gesagt werden, daß bei Eintreten 
stationärer Kreislaufsverhältnisse, die mit wenigen Kontraktionen 
sich einstellen, das von den beiden Ventrikeln während einer Systole 
geforderte Schlagvolum gleich sein muß. Ob bei einer Ver¬ 
schiebung der Mittellage des Herzvolumens beide Ventrikel den¬ 
selben Anteil haben, oder ob eine solche Verschiebung, die bei 
steigender Überlastung auftritt, allein auf Kosten des linken Ven¬ 
trikels zu setzen ist, bleibt ungewiß. Nach dem Verhalten der 
Druckkurve werden wir, wie später gezeigt werden soll, vielleicht 
vermuten dürfen, daß der rechte Ventrikel weniger an der Ver¬ 
schiebung teilnimmt. Solange der Anteil der beiden Ventrikel an 
der Verschiebung ungewiß bleibt, wird man sich nicht auf zahlen¬ 
mäßige Analyse der Beobachtungen einlassen und sich mit dem 
Nachweis qualitativer Veränderungen begnügen müssen. Das Ver¬ 
halten von Druck und Volum bei zunehmender Überlastung zeigen 
die Kurvenscharen Fig. 7. Die Druckkurve zeigt das schon be¬ 
kannte Verhalten. In der Volumkurve treten die früher (S. 538) 
geschilderten Unzulänglichkeiten störend zutage. Nicht vollkommen 
luftdichtes Liegen des volumregistrierenden Systems verhindert die 
korrekte Darstellung einer Verschiebung der Mittellage. Die 
Volumkurve ist nicht sicher frei von Eigenschwingungen. Wohl 
aber läßt sich über den Ablauf der Volumkurve bei zunehmender 
Überlastung immerhin einiges Neue sagen. Die Volumkurve weist in 
den allgemeinen Zügen den schon früher von mir beschriebenen Ver¬ 
lauf auf (36). Doch finden sich in den hier abgebildeten Kurven 
noch einige kleinere Zacken auf den früher geschilderten Kurven- 
verlauf aufgesetzt, deren tatsächliche Existenz freilich noch zu er¬ 
weisen wäre, wenngleich es möglich ist, daß sie früher nur wegen 
zu langsamer Gangart der Registriertrommel dem Nachweis ent¬ 
gangen sind. Vielleicht allerdings handelt es sich nur um Eigen- 
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Schwingungen des Registriersystems. Immerhin fällt im absteigenden 
Teil eine Zacke auf, die zeitlich mit der von Piper erstmals be¬ 
schriebenen und von ihm als s 2 bezeichneten Zacke der Ventrikel¬ 
druckkurve zusammenfällt. Da letztere mit der Anfangsschwingung 
der Aortendruckkurve .in Beziehung gebracht wird, mag es sein, 
daß diese kleine Zacke der Volumkurve tatsächlich existiert und 


Fig. 7. 



Yentrikelvolum (oben) und Druck im linken Ventrikel (unten) bei steigender 

Überlastung. 
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durch eine Änderung in der Ausflußgeschwindigkeit des Blutes in¬ 
folge der Anfangsschwinguug des Aortenpulses bedingt ist, also 
durch eine Eigenschwingung des die Flüssigkeit einschließenden 
Systems, Ventrikel, Aorta und große Gefäße. (Meine frühere An¬ 
nahme, daß der Ventrikelinhalt an dieser Eigenschwingung nicht 
teilnehme, war auf den damals fehlenden Nachweis der Zaeke s, 
gestützt und läßt sich nicht mehr aufrecht erhalten.) 

Die 6 auf Fig. 7 dargestellten Volumkurven zeigen unterein¬ 
ander in ihrem Verlauf keine mit Sicherheit erkennbaren Unter¬ 
schiede, woraus gefolgert werden darf, daß die Volumkurve in 
ihrem Ablauf durch wachsende Überlastung nicht grob verändert 
wird. Feinere Unterschiede können wegen der nur approximativen 
Registriermethode nicht dargestellt werden und sind deshalb nicht 
ausgeschlossen. Das Schlagvolum, d. h. die pro Systole ausgeworfene 
Blutmenge bleibt, wie auch aus diesen Kurven hervorgeht, durch 
wachsende Überlastung merklich unbeeinflußt, solange das Herz 
sufficient bleibt In besserer und zuverlässigerer Weise wurde 
diese Tatsache schon von Starling und Knowlton (34) durch 
direkte Messung der in der Zeiteinheit ausgeworfenen Blutmengen 
festgestellt. 

Die Tatsache, daß das Schlagvolnm konstant bleibt, daß sich, 
mit anderen Worten, die Volumamplitude der Ventrikel nicht ändert, 
schließt jedoch eine Verschiebung der Mittellage, d. h. eine Ver¬ 
schiebung des systolischen Minimums und diastolischen Maximums 
um denselben Betrag nach der systolischen oder diastolischen Seite 
nicht aus. Eine solche Verschiebung der Mittellage wird aus den 
früher genannten Gründen mit der bisher gebrauchten Methode 
der Volumregistrierung nicht zureichend dargestellt. Die Dar¬ 
stellung gelingt aber unschwer bei Verwendung eines reinen Volum¬ 
registrierinstruments nach der S. 539 erwähnten Methode. Mit 
dieser Methode ist Fig. 8 aufgenommen. Registriert wurde der 
Druck in der Anonyma mit einem ungedämpften Hürthle-Mano- 
meter, das Ventrikelvolum mit dem Starling’schen Volumschreiber. 
Starling gibt in seiner Abhandlung (34) eine Kurve wieder, die 
zeigt, daß bei plötzlicher starker Erhöhung des arteriellen Drucks 
eine erhebliche Dehnung des Ventrikelvolumens eintreten kann. 
Wie sich das Volum bei mäßiger schrittweiser Erhöhung des Über- 
lastungsdrncks verhält, ist bisher nicht untersucht worden. In dem 
Versuche, den Fig. 8 wiedergibt, wurde der arterielle Widerstand 
-des Starling’schen Kreislaufs schrittweise von 60 mm Hg um je 
20 mm bis auf 120 mm Hg erhöht. Da die Blutsäule vor dem 
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Fig. 8. 



(Vs natiirl.) Veutrikelvolumen (oben) und Druck in der Aorta (unten, Hürtble- 
inanometer) bei steigender Überlastung. Die am unteren Rande der Kurve an¬ 
gegebenen Zahlen geben den kapillaren Widerstand in mm Hg. Die Volum¬ 
kurve zeigt Gleichbleiben der Amplitude (des Schlagvolums) bei steigender Über¬ 
lastung. Dagegen verschiebt sich mit wachsender Überlastung das Ventrikel¬ 
volum nach der diastolischen Seite. Jeder Überlastung ist eine bestimmte Ein¬ 
stellung des Volums charakteristisch. 

Kapillarwiderstand eine Steighöhe von etwas über 30 cm zu über¬ 
winden hatte, betrug der diastolische Minimaldruck in der Aorta 
in diesem Versuch ca. 90—150 mm Hg. Man erkennt, daß sich 
die Mittellage des Ventrikelvolums mit stufenweiser Zunahme des 
arteriellen Widerstandes stufenweise nach der diastolischen Seite 
hin verschiebt und sich nach wenigen Kontraktionen auf ein neues, 
für den betreffenden arteriellen Widerstand charakteristisches 
Niveau einstellt. Wird plötzlich der arterielle Widerstand sprung¬ 
weise erniedrigt, so kehrt das Herz alsbald auf die für den be¬ 
treffenden niederen Druck charakteristische, mehr systolische Mittel¬ 
lage zurück, d. h. der Herzmuskel verhält sich in dieser Beziehung 
wie ein vollkommen elastischer Körper. Das Schlagvolum, d. h. 
die Volumamplitude bleibt, wie auch diese Kurve ausweist, konstant. 
Dieses Verhalten, das offenbar den Eigenschaften des Herzens im 
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natürlichen Kreislauf entspricht, kommt allerdings nur bei tadellos 
arbeitenden Herzen zur Beobachtung. Manchmal beobachtet man 
im Gegensatz dazu rapides Kleinerwerden des Schlagvolums bei 
plötzlicher Senkung des arteriellen Drucks, offenbar bedingt durch 
ungenügenden Coronarkreislauf bei niederem arteriellem Druck. 
Erhöhung des arteriellen Drucks führt dann zu langsamer Er¬ 
holung. 

III. Die Anfangsspannung als Funktion der Füllung. 

Durch die Analyse von Druck und Volum sind wir in den 
Stand gesetzt, zu untersuchen, in welcher Weise die Zuckungs¬ 
gesetze bei dem zweikammerigen Säugetierherzen die Kontraktion 
regeln. Die Aufgabe des Säugetierherzens ist es, die ihm während 
der Diastole zufließenden Blutmengen gegen den Widerstand des 
Aortendrucks während der Systole auszuwerfen. Schwann und 
Hermann (cit. aus 0. Frank, 6 S. 381) haben gefunden, daß 
bei der Überlastungszuckung des Skelettmuskels das Gewicht, das 
der Muskel zu heben vermag, um so geringer wird, je höher wir, 
von der natürlichen Länge ausgehend, den Muskel unterstützen. 
Daraus folgt, daß bei plötzlicher Erhöhung des Aortendruckes 
(Kapillarwiderstandes), d. h. bei Erhöhung der Überlastung, das 
alte Schlagvolum (Gewicht) nicht mehr vollständig ausgeworfen 
werden kann. Es bleibt also, wenn die Zuckungsgesetze des 
Skelettmuskels für den Herzmuskel Geltung haben, ein Teil des 
Blutes im Ventrikel zurück, die Entleerung wird unvollständiger, 
das systolische Minimum des Volums verschiebt sich nach der 
diastolischen Seite. Bei der nächsten Diastole kommt die ganze 
Menge des gesammelten Blutes zum Ventrikelinhalt hinzu, das 
diastolische Maximum des Ventrikelinhaltes wird ebenfalls nach 
der diastolischen Seite verschoben. Das trifft für den Säugetier¬ 
ventrikel tatsächlich zu, wie die Volumkurve ausweist. Die Ver¬ 
schiebung des diastolischen Maximums nach der diastolischen Seite 
bedeutet nun eine vermehrte Anfangsfüllung für die nächste Kon¬ 
traktion. Wie die Druckkurve ausweist, bedeutet bei unseren 
Versuchsbedingungen die vermehrte Anfangsfüllung eine vermehrte 
Anfangsspannung, d. h. der diastolische Minimaldruck ist gestiegen. 
In dieser Vermehrung der Anfangsspannung liegt nun der Grund, 
der die Anpassung des Herzmuskels an die erhöhte Überlastung 
ermöglicht. Mit erhöhter Anfangsspannung wird nach den Zuckungs¬ 
gesetzen des Skelettmuskels und des Froschherzventrikels das 
Druckmaximum erhöht, d. h. der Ventrikel leistet sofort erhöhte 
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Arbeit und ist nunmehr imstande, das ganze Schlagyolum gegen 
den vermehrten Widerstand auszuwerfen. Es stellen sich alsbald 
wieder stationäre Kreislaufsverhältnisse her. Die Feststellung 
dieses Kompensationsmechanismus für das zweikammerige Säuge¬ 
tierherz bedeutet etwas prinzipiell Neues insofern, als hier erstmals 
ein neuer Faktor eintritt, der die Anfangsspannung regelt, neben 
dem diastolischen Zufluß der systolische Rückstand. Das Vor¬ 
handensein eines systolischen Rückstandes, lange bestritten und 
auch jetzt kaum erst allgemein anerkannt, stellt also einen für 
die Mechanik des Herzens günstigen Faktor dar, der durch Er¬ 
höhung der Anfangsspannung nach den für den Skelettmuskel 
gültigen Znckungsgesetzen die Arbeit alsbald steigert, sobald eine 
Mehranforderung an das Herz gestellt wird. Wie mathematisch 
genau die Anfangsfüllung der geforderten Arbeit angepaßt wird, 
zeigt Fig. 8, die sofortige Einstellung des Volums auf die für jeden 
Widerstand charakteristische Mittellage bei sprnngweiser Ver¬ 
mehrung und Verminderung des Widerstandes aufzeigt. 

Diese Feststellung stimmt überein mit den Resultaten von 
Howell und Donaldson (16), Roy und Adami (31), Jo¬ 
hansson und Tigerstedt (19), Knowlton und Starling (34), 
die bei Zunahme des Aortendrucks Gleichbleiben des Schlagvolums 
plethysmographisch feststellten. Dagegen scheint ein gewisser 
Widerspruch zu bestehen mit der Feststellung de Heers (15), 
daß bei zunehmender Kompression der Aortenwurzel das Schlag¬ 
volum jedesmal kleiner wird. Das Resultat de Heers erklärt 
sich, wenn man eine unter dem Einfluß der Aortenkompression zu- 
standekommende Verkleinerung des venösen Zuflusses annimmt. 
Störend wirkt bei der Versuchsanordnung de Heers weiterhin 
das Auftreten relativer Mitralinsufficienz, durch das die Verhält¬ 
nisse sehr wenig übersichtlich werden. De Heer hat übrigens 
die Beziehungen zwischen Anfangsfüllung und Anfangsspannung und 
ihre Bedeutung für den Mechanismus sehr wohl erkannt und aus¬ 
führlich erörtert. 

Die ganz ausgezeichnete Anpassungsfähigkeit 
des Herzmuskels an jede geforderte äußere Arbeit 
erklärt sich also dadurch, daß er sich durch Ände¬ 
rung des systolischen Rückstandes automatisch auf 
die für die geforderte Kontraktion eben notwendige 
A n fa n g s s p a n n u n g e i n s t e 111. 

Die Beziehungen der Anfangsfüllung und Anfangsspannung 
zum Kontraktionsablauf sind für das Froschherz von 0. Frank (6) 
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«ingehend analysiert worden. Er hat für die isometrische Kon¬ 
traktion des Froschherzens dieselben Beziehungen der Anfangs¬ 
spannung zum Druckablauf festgestellt, die sich für die natürliche 
Zuckung des Säugetierherzens in der vorliegenden Untersuchungs- 
reihe ergeben haben. Für das Säugetierherz sind die genannten 
Beziehungen auf Grund der Resultate Frank’s von Moritz (22) 
postuliert worden, dessen Anschauungen nunmehr ihre experi¬ 
mentelle Bestätigung finden. Das Experiment hat darüber binaus- 
gehend die Tatsache schärfer akzentuiert, daß abweichend von den 
Verhältnissen am einkammerigen Froschherzen beim linken Ven¬ 
trikel des Sängetierherzens die Antangsfüllung und Anfangsspan- 
nung in hohem Grade durch den systolischen Rückstand geregelt 
wird, während der diastolische Zufluß die Anfangsfüllung und 
-Spannung erst in zweiter Linie beeinflußt. Letzterer wird vor¬ 
wiegend durch den venösen Zufluß zum rechten Herzen bestimmt 
Zur Herstellung stationärer Kreislaufsverhältnisse muß der linke 
Ventrikel das dem rechten Herzen zuströmende und von diesem 
geförderte Blutquantum auswerfen, gleichgültig gegen welchen 
Widerstand. Von den zwei Faktoren, Größe des Schlagvolums und 
Höhe des Widerstandes, ist der zweite im linken Ventrikel vor¬ 
wiegend maßgebend für die geforderte Leistung. Er bestimmt 
deshalb in erster Linie Anfangsspannung und Anfangsfüllung und 
zwar durch Änderung des systolischen Rückstandes. 

Für die Pathologie verspricht demnach die Erforschung der 
Beziehungen von Anfangsfüllung und Anfangsspannung (die 
Dehnungskurve der Minima der natürlichen Zuckung) und ihre 
Veränderung durch mechanische, chemische, pharmakologische und 
nervöse Einflüsse von der fundamentalsten Bedeutung zu werden. 
Manche klinische Beobachtungen sprechen dafür, daß die Anfangs¬ 
spannung nicht nur herabgesetzt, sondern vielleicht auch über das 
■erforderliche Maß erhöht sein kann. Besonders dürfte diese Frage¬ 
stellung bei der Erforschung der Arrhythmien von großer Bedeu¬ 
tung sein, bei denen sich wohl komplizierte Beziehungen zwischen 
Anfangsfüllung und Anfangsspannung ergeben werden. 

IV. Der Druckablanf im linken Vorhof bei steigendem 

arteriellem Druck 

wird wiedergegeben durch die Kurvenschar der Fig. 9. Man 
•erkennt in den einzelnen Vorhofdruckkurven die früher von 
mir (37) geschilderten charakteristischen Wellen, die Erhebung 
durch die Vorhofsystole, die Klappenschlußzacke mit den an- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 
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Fig. 9. 



Drnck im linken Ventrikel (oben) nnd linken Vorhof (nnten) bei steigender Über¬ 
lastung. Die Kurve zeigt Steigen des Vorhofdrucke«, entsprechend dem Steigen 
des diastolischen Ventrikeldruckes, bei steigender Überlastung. Kurve 1—3, erster 
Teil der Kurvenschar, wird erhalten bei sufrtcientem Herzmuskel. Kurve 4, zweiter 
Teil der Kurvenschar, bei insnfticientem Herzmuskel. Die Insufficienz ist ge¬ 
kennzeichnet durch Verbreiterung der Druckkurve, rapides Steigen des diasto¬ 
lischen und Sinken des systolischen Druckes. Der Ventrikel ist nnf&hig, seine 
Füllung gegen den arteriellen Widerstand auszutreiben. 

schließenden Schwingungen des ersten Herztons und die Kammer- 
stauungswelle. Entsprechend dem Steigen des diastolischen Ven¬ 
trikeldrucks bei steigender Überlastung des Ventrikels verschiebt 
sich die Vorhofsdruckkurve allmählich auf ein immer höheres 
Niveau. Die Verschiebung ist nicht ganz so groß wie die Ven¬ 
trikeldruckkurve dies annehmen ließe, aus den S. 650 angeführten 
Gründen, die einen die Wirklichkeit übersteigenden Anstieg des 
diastolischen Ventrikeldrucks Vortäuschen. Der Kurven verlauf des 
Vorhofdrucks im ganzen wird durch die Niveauverschiebung nur 
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wenig verändert. Das einzige, was anffällt, ist das stärkere An¬ 
steigen des Drucks während der Vorhofssystole mit steigender 
Überlastung des Ventrikels. Dieser Umstand hängt wohl zweifellos 
mit der höheren Anfangsspannung im Vorhof zusammen nnd ist 
auch am Froschherzen erkennbar (Frank (6)). 

Die Vorhofsystole gewinnt, seitdem wir die maßgebende Be¬ 
deutung der Anfangsspannung des Ventrikels für den Ablauf der 
Kontraktion kennen, eine neue, bisher meines Wissens nirgends 
erörterte Bedeutung für die Dynamik der Ventrikelkontraktion. 
Am Ende der Ventrikeldiastole wird nämlich, wie die Druckkurven 
des Ventrikels zeigen, die Anfangsspannung des Ventrikels durch 
die Vorhofsystole ganz erheblich, unter Umständen auf mehr als 
das Doppelte erhöht Welch großen Vorteil dies für den Effekt 
der Kontraktion hat, ist nach dem früher Gesagten ohne weiteres 
ersichtlich. Der Ventrikel muß, um mit seiner Kontraktion eine 
bestimmte äußere Arbeit zu leisten, sich auf eine bestimmte An¬ 
fangsspannung bringen. Besteht diese Anfangsspannung während 
der ganzen Diastole, so wird dadurch dem unter niederem 
Druck erfolgenden Einströmen des venösen Blutes ein nicht un¬ 
erheblicher Widerstand entgegengesetzt. Wird aber erst durch 
die Vorhofsystole die Anfangsspannung des Ventrikels auf die er¬ 
forderliche Höhe gebracht, so kann im Ventrikel während der 
früheren Zeiten der Diastole ein niederer Druck herrschen, der 
das Einströmen erleichtert. Mit dem Fortfall der Vorhofsystole 
wird demnach die Ventrikelkontraktion so lange insufficient, als 
nicht durch Zunahme des systolischen Rückstandes die Anfangs¬ 
füllung und Anfangsspannung vermehrt wird. 

V. Insnfflcienz des linken Ventrikels 
tritt dann ein, wenn der Ventrikel dauernd außerstande ist, 
das ihm während der Diastole zufließende Schlagvolum gegen den 
Aortendruck auszuwerfen. Beim intakten Kreislauf wird unter 
diesen Umständen der Aortendruck solange sinken, bis der Ven¬ 
trikel diese seine Aufgabe wieder erfüllt, oder es wird der venöse 
Zufluß sinken als Folge des hohen diastolischen Drucks, oder es 
wird die Versuchsbedingung mit dem Leben unverträglich. Was 
geschieht, wenn das Sinken des Aortendrucks verhindert wird 
und wenn auch der Zufluß konstant gehalten wird, ist 
am intakten Kreislauf nicht eindeutig zu erforschen. Bei kon¬ 
stantem Schlagvolum wächst die äußere Arbeit, die das Herz zu 
zu leisten hat, mit steigendem Aortendruck. Für die Beurteilung 
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der Sufficienz des Säugetierherzens ist es von Interesse, zu be¬ 
stimmen, unter welchen Bedingungen die äußere Arbeit maximal 
wird. Die äußere Arbeit des Herzens hängt vom Druck, vom 
Schlagvolum und außerdem von der Frequenz ab. Bei konstanter 
Frequenz und konstantem Schlagvolum wird die maximale Arbeit 
geleistet bei demjenigen Druck, bei dem eben noch das ganze 
Schlagvolum ausgeworfen werden kann. Dieses Maximum der 
äußeren Arbeit wird erzielt unter ganz anderen Bedingungen als 
denjenigen, die bei der Bestimmung der sogenannten absoluten 
Kraft erhalten werden. Als absolute Kraft wird nämlich das ab¬ 
solute Spannungsmaximum der isometrischen Kurvenschar be¬ 
zeichnet. Die geleistete äußere Arbeit ist bei dieser Zuckung 
Null; von dem Produkte A = PV erreicht dabei P ein Maximum, 
V aber wird 0. Der Druckwert, der dem Maximum der äußeren 
Arbeit entspricht, ist niedriger als die absolute Kraft und ab¬ 
hängig vom Schlagvolumen. Für den Herzmuskel interessiert also 
nicht die Bestimmung der absoluten Kraft, sondern die Be¬ 
stimmung des Maximums der äußeren Arbeit, die definiert ist nach 
0. Frank (6) durch das Integral 

A=/£pVdt 

wobei P den Druck, V. das Volum, t 0 die Zeit der Aortenklappen¬ 
öffnung und tj die Zeit des Aortenklappenschlusses bedeutet Für 
das Froschherz ist die Abhängigkeit der äußeren Arbeit von An¬ 
fangsspannung und Frequenz von Weizsäcker (42) untersucht 
worden. Er findet, daß das Maximum des Effekts nur bei einer 
bestimmten Größe der Frequenz und des Anfangsdrucks erreicht 
wird. Für das Säugetierherz steht eine solche Analyse noch aus. 
Sie wird kompliziert dadurch, daß die Anfangsspannung hier zu¬ 
gleich eine Funktion des Widerstandes und des zu fordernden 
Schlagvolums ist. Wenn also Weizsäcker für das Froschherz 
festgestellt hat, daß Optimum der Anfangsspannung und der Fre¬ 
quenz voneinander unabhängig sind, so kann diese Feststellung 
nicht ohne weiteres auf das Säugetierherz übernommen werden. 

Im Rahmen dieser Arbeit kann und soll vorläufig nur die 
Frage erörtert werden, was geschieht, wenn bei konstantem Schlag- 
volum und konstanter Frequenz der Aortendruck über das Maximum 
steigt, bei dem das Schlagvolum noch eben gefördert werden kann. 
Dies ist in Fig. 9 verzeichnet. Kurve 4 ist gewonnen bei Er¬ 
höhung des Aortendrucks über das mit Förderung des ganzen 
Schlagvolnms verträgliche Niveau. Durch erhebliche Vergrößerung 
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des systolischen Rückstandes steigt der diastolische Druck mächtig 
an, ebenso der Druck im linken Vorhof. Die Druckkurve flacht 
sich ab, die Kurve wird verbreitert, der Zuckungsgipfel erniedrigt 
Kurzum, es tritt eine Erscheinung auf, die Frank für die iso¬ 
metrische Zuckung des Froschherz Ventrikels bei zunehmender An¬ 
fangsspannung festgestellt hat (zweiter Teil der Kurvenschar von 
Frank). Die in Fig. 9 abgebildete Kurvenschar des Drucks im 
linken Ventrikel zeigt tatsächlich die weitgehendste Ähnlichkeit 
mit der Kurvenschar, die 0. Frank (6, S. 379) vom Froschherz 
erhalten hat Wie für den Skelettmuskel (Fick) und die iso¬ 
metrische Zuckung des Froschherzventrikels (Frank), so trifft 
auch für die Spannungskurve der natürlichen Zuckung des Warm¬ 
blüterherzens* das Gesetz zu, daß die von Spannnngskurve und 
Abscisse eingeschlossene Fläche (das Integral der Spannungen) 
während des ersten Teils der Kurvenschar stetig zunimmt und 
sogar auch im zweiten Teil noch zunehmen kann. Dagegen er¬ 
reicht die äußere Arbeit, das heißt das Integral j*^ 1 PV dt sein 

Maximum mit dem Maximum des ersten Teils der Kurvenschar und 
nimmt von da an rasch ab und zwar durch Sinken beider Faktoren, 
durch Sinken von F und besonders von V. 

Die Grenze der Sufficienz des Herzmuskels bei 
konstantem Schlagvolum und konstanter Frequenz, 
wechselndem Widerstand, liegt also bei derjenigen 
Zuckung, bei der das Maximum an äußerer Arbeit 
geleistet wird. Dieses Maximum tritt bei einem bestimmten 
Widerstand ein. Einem geringeren Widerstand gegenüber ist das 
Herz sufficient, einem höheren Widerstand gegenüber insufficient. 
Der Grenze der Sufficienz entspricht diejenige Druckkurve aus 
der Kurvenschar, der das Maximum des systolischen Druckes zu¬ 
kommt. Diejenigen Kurven, die bei sufficientem Herzmuskel ge¬ 
wonnen sind (1—3) entsprechen dem ersten Teil der Kurvenschar, 
Während des ersten Teils der Kurvenschar steigt mit steigender 
Überlastung der diastolische Druck langsam, der Druckanstieg 
wird immer steiler und das Druckmaximum steigt. Diejenigen 
Kurven, die bei insufficientem Herzmukel gewonnen sind, bilden 
den zweiten Teil der Kurvenschar (Kurve 4). Mit dem Moment 
des Übergangs vom ersten zum zweiten Teil der Kurvenschar, das 
heißt mit Eintritt der Insufficienz steigt der diastolische Druck 
sehr rasch weiter an, der Anstieg der Druckkurve geschieht zu¬ 
nehmend langsamer, die ganze Kurve flacht sich ab, das Druck- 
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m&ximum sinkt. Die Grenze der Snfficienz ist also mechanisch 
definiert durch diejenige Zuckung, bei der das Maximum an 
äußerer Arbeit geleistet wird, mathematisch durch diejenige Druck* 
kurve, bei der die höchste Spannung erreicht wird, d. h. durch 


Fig. 10. 


\-2O0 



Ventrikelvolum (oben) und Drnck im linken Ventrikel (nnten) bei Änderung des 
Schlagvolums, arterieller Widerstand und Frequenz konstant. Kurve 1—4 bei 
Erhöhung des venösen Zuflusses (Schlagvolum), ö und 6 bei Verminderaug des 

Zuflusses. 
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die Grenze des ersten Teils der Kurvenschar. Bis zu dieser Kurve ist der 
Herzmuskel sufficient, mit dem Übertritt in den zweiten Teil der 
Kurvenschar insufficient. Das Studium der Abhängigkeit des Span* 
nuqgsmaximums,dasdie Sufficienz definiert, von Frequenz und Schlag- 
vojum verspricht wichtige theoretische und therapeutische Auf¬ 
klärungen. 


TI. Der Einfluß des Schlagvolums auf den Druckablauf 

wurde nach Starling’s Vorgang am Herzlungenkreislauf in der 
Weise untersucht, daß der venöse Zufluß durch Heben und Senken 
des venösen Reservoirs geändert und dabei der Druck im linken Ven¬ 
trikel und das Ventrikelvolum registriert wurden. Der kapillare 
Widerstand und die Frequenz wurden dabei konstant gehalten. 
Das Resultat eines solchen Versuchs gibt Fig. 10, die Fig. 11 
und 12 geben die besondere charakteristischen Originalkurven, die 
den mit 1 und 4 numerierten Kurven der Fig. 10 entsprechen. 


Fig. li. 



Originalkuive zu Fig. 10, Kurve 1. 

C/t Hat.) 


Fig. 12. 
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Originalkurve zu Fig. 10, Kurve 4. 
(7* ™t.) 


Die geringe, während des Versuchs eingetretene Verlangsamung 
der Frequenz stört die Deutung der Resultate nur wenig. Man 
erkennt in der Druckkurve, daß die Anfangsspannung mit 
steigendem Schlagvolum nur ganz wenig steigt. Der Druckanstieg 
bis zur Eröffnung der Aortenlappen ist so nahezu identisch, daß 
Unterschiede nicht meßbar werden. Die Druckhöhe, bei der die 
Aortenklappen eröffnet werden, steigt mit steigendem Schlag¬ 
volumen ein kleines Wenig. Dieser Anstieg mag zum guten Teil 
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durch die Versuchsbedingungen künstlich herbeigeführt sein. Muft 
nämlich in der Zeiteinheit ein größeres Blntqnantnm dnrch den 
Kapillarwiderstand des Starling’schen Kreislaufs durchgepreßt 
werden, so wird der Fingerling, der den Kapillarwiderstand dar¬ 
stellt, stärker gedehnt, wodurch ein auch an dem Quecksilber¬ 
manometer ablesbarer Druckzuwachs in dem kapillaren Wider¬ 
stand bedingt wird. Die Veruchsbedingungen weichen hier etwa» 
von den Verhältnissen des natürlichen Kreislaufs ab, in dem der 
Kapillarwiderstand nicht durch elastischen Gegendruck, sondern 
durch die Weite der Blutbahnen reguliert wird. 

Die Druckdifferenz von der Aortenklappenöffnung bis zum Druck- 
maximum bezeichne ich als die Pulsamplitude des Ventrikel¬ 
drucks, weil durch diese Größe die Amplitude des Aortenpulse» 
bestimmt wird. Die Pulsamplitude des Ventrikeldrucks steigt mit 
wachsendem SchlagVolum. Mit wachsendem Schlagvolum verbreitert 
sich die Druckkurve in geringem Grade. Diese Verbreiterung kommt 
vorwiegend auf Kosten des zweiten Teils der Austreibungszeit, auf 
die Zeit vom DrUckmaximnm bis zum Aortenklappenschluß. 

Die Volumkurven zeigen eine mit zunehmendem Schlag¬ 
volum zunehmende Steilheit des Volumabfalls während der Aus¬ 
treibungszeit Der steilere Verlauf kommt weniger im allerersten 
Teile der Austreibungszeit zur Geltung, während der alle Kurven 
annähernd parallel und alle sehr steil verlaufen, so daß geringe 
Unterschiede in der Steilheit leicht der Wahrnehmung entgehen. 
Nach der kleinen Zacke der Volumkurve, deren Deutung als Eigen¬ 
schwingung entweder des Registriersystems oder des Herzens und 
der Gefäße — Anfangsschwingung des Aortenpulses S. 654 — dis¬ 
kutiert wurde, flachen sich dagegen die Volumkurven sehr rasch 
ab, während bei großem Schlagvolumen die Kurve bis zum Schlaft 
steil und fast durchweg mit nahezu demselben Neigungswinkel 
verläuft. Dies bedeutet, daß im Beginn der Austreibungszeit da» 
Blut annähernd mit derselben Geschwindigkeit ausgeworfen wird, 
gleichgültig, welche Gesamtblutmenge gefordert werden muß. Bald 
aber nimmt bei kleinem Schlagvoluraen die Strömungsgeschwindig¬ 
keit ab, während sie bei großem Schlagvolum fast während der 
ganzen Dauer der Austreibungszeit konstant bleibt. 

Die Einstellung der Mittellage des Ventrikelvolums bei 
wachsendem Schlagvolum ist in Fig. 10 trotz der technischen 
Mängel der Registriermethode annähernd richtig wiedergegeben. 
Man erkennt, daß die Lage des systolischen Minimums sich mit 
wachsendem Schlagvolum wenig ändert, daß dagegen das diastoli- 
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sehe Maximum gerade um den 
mehr zu fördernden Betrag nach 
der diastolischen Seite verschoben 
wird. Durch diese relativ ge¬ 
ringe Verschiebung des diastoli¬ 
schen Maximums erklärt sich auch 
der geringe Zuwachs des diasto¬ 
lischen Drucks. Zuverlässiger 
werden die Verhältnisse wieder¬ 
gegeben in der Fig. 13, die mit 
Rußschreibung gewonnen wurde. 
Änderung des Schlagvolums auf 
die Hälfte bedingt auch in 
diesem Versuch eine kaum meß¬ 
bare Veränderung des systoli¬ 
schen Minimums, die Vergröße¬ 
rung des Schlagvolums geschieht 
fast ausschließlich durch Ver¬ 
schiebung des diastolischen Maxi¬ 
mums. 

VII. Die Beeinflussung der 
absoluten Druckwerte durch 
die Höhe des kapillaren Wider¬ 
standes und durch das 
Schlagvoluni. 

Es mußte versucht werden, 
zahlenmäßig festzulegen, welchen 
Einfluß Änderungen der Über¬ 
lastung und des Schlagvolums auf 
den Verlauf der Druckkurve des 
linken Ventrikels ausüben. Zu 
diesem Zweck wurden in den Ori¬ 
ginalkurven die absoluten Druck¬ 
werte ausgemessen, unter denen 
die Aortenklappen eröffnet wer¬ 
den, ferner das systolische Maxi¬ 
mum und das diastolische Mini¬ 
mum festgestellt. Die Schwierig¬ 
keiten der statischen Eichung sind 


Fig. 13. 



Volumkurve der Ventrikel bei Änderung 
des Schlagvolums. Verdoppelung des ve¬ 
nösen Zuflusses (Schlagvolums) bedingt 
eine sehr geringe Änderung des systo¬ 
lischen Minimums, fast ausschließlich eine 
dem vermehrten Zufluß entsprechende 
Zunahme des diastolischen Maximums. 
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Tabelle I. 


Nr. 

Aorten« 

Cffnungs« 

druck 

mm Hg 

Syst. 

M&ximal- 

druck 

mm Hg 

Dlast. 

Minimal¬ 

druck 

mm Hg 

PuUampli- 
tude des 
Ventrikel¬ 
drucks 

mm Hg 

Aortenöffnung*- 

druck 

tiyst. Maximal¬ 
druck 

63 

62 

86 

8 

24 

0,721 


87 

112 

11 

25 

0,776 


119 

149 

15 

30 

0,793 


137 

169 

20 

32 

0,810 


155 

189 

24 

34 

0,820 


100 

147 

18 

47 

0,680 


63 

90 

14 

27 

0,677 


141 

200 

22 

69 

0,705 


153 

215 

24 

62 

0,711 

65 

9 

60 

6 

9 

9 


? 

78 

10 

? 

9 


70 

96 

12 

26 

0,729 


86 

112 

13 

26 

0,735 


104 

131 

19 

27 

0,794 


120 

148 

21 

28 

0,811 


148 

172 

38 

24 

0,860 

66 

61 

88 

4 

27 

0,693 


71 

105 

5 

34 

0,676 


86 

120 

7 

34 

0.716 


100 

141 

8 

41 

0,709 


116 

158 

10 

42 

0,734 

71 

90 

123 

12 

33 

0,736 


99 

135 

12 

36 

0,733 


120 

161 

19 

41 

0,744 


139 

186 

22 

47 

0,747 


149 

195 

32 

46 

0,764 

72 

80 

99 

12 

19 

0,808 


93 

116 

12 

23 

0,801 

! 

112 

134 

14 

24 

0,835 


126 

154 

17 

28 

0,818 


143 

185 

19 

42 

0,773 


158 

212 

20 

54 

0,745 


180 

241 

27 

< 61 

0,747 

76 

37 | 

53 

3 

16 

0,698 


62 ! 

77 

4 

15 

0,805 


96 ; 

116 

9 

20 

0,827 


122 

157 

16 

35 

0,777 


135 

: 156 

15 

21 

0,865 

87 

83? 

123 

22 

40? 

0,674? 


107 

141 

28 

34 

0,758 


128 

164 

31 

36 

0,780 


139 

1 176 

35 

37 

0,785 


143 

178 

i 

45 

35 

0,814 
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Fortsetzung von Tab. I. 


Nr. 

Aorten- 

Offnnngs- 

druck 

mm Hg 

Syst. 

Maximal- 

druck 

mm Hg 

diast. 

Minimal- 

druck 

mm Hg 

Pnlsampli* 
tude des 
Ventrikel- 
drocka 

mm Hg 

Aorten- 

öftnangsdruck 

syat Maximal- 
druck 


88 

96 

129 

10 

33 

0,744 



116 

136 

16 

21 

0,845 



133 

162 

19 

29 

0,821 



127 

163 

24 

26 

0,830 

Insufficienz 

90 

92 

111 

12 

19 

0,828 



114 

134 

17 

20 

0,860 



183 

164 

22 

21 

0,862 



148 

175 

28 

27 

0,845 



166 

200 

32 

86 

0,825 



180 

228 

37 

43 

0,807 


98 

63 

93 

6 

30 

0,677 



91 

126 

8 

86 

0,722 



118 

168 

15 

60 

0,703 



106 

139 

31 

33 

0,762 - 

Insufficienz 


S. 550 erörtert. Die gemessenen Druckwerte können nach dem 
dort Gesagten nur als approximative gelten. Die Werte von 
10 Versuchen, 57 Einzelknrven sind in der Tabelle I zusammen¬ 
gestellt In jedem dieser Versuche wurde bei konstantem Schlag¬ 
volumen der kapillare Widerstand geändert. In der Tabelle findet 
sich verzeichnet für jede Einzelkurve der Äortenöffnungsdruck, 
der systolische Maximaldruck, der diastolische Minimaldruck, die 
Pulsamplitude des Ventrikeldrucks, d. h. die Differenz zwischen 
systolischem Maximaldruck und Äortenöffnungsdruck und in der 
letzten Reihe das Verhältnis des Aortenöffnungsdrucks zum systo¬ 
lischen Maximaldruck. 

Aus der Tabelle lassen sich folgende Gesetzmäßigkeiten er¬ 
kennen: Solange der Herzmuskel vollkommen sufficient bleibt, 
wachsen mit steigender Überlastung Äortenöffnungsdruck und 
systolischer Maximaldruck, sowie systolischer Minimaldruck. Mit 
beginnender Muskelinsufficienz findet sich meist ein geringes Sinken 
des Aortenöffnungsdrucks, ein deutliches Sinken des systolischen 
Maximaldrucks und ein sehr erhebliches Steigen des diastolischen 
Minimaldrucks. Die Pulsamplitude wird von einem steigenden 
Kapillarwiderstand nur in mäßigem Grade beeinflußt, doch findet 
sich fast durchweg ein leichtes Steigen der Pulsamplitude mit 
wachsendem Kapillarwiderstand (wachsendem Aortendruck), solange 
der Herzmuskel sufficient ist. Mit Eintritt der Insufficienz sinkt 
die Pulsamplitude. Das Verhältnis des Aortenöffuungsdrucks zum 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





570 


Straub 


systolischen Maxim&ldrnck steigt nicht in allen, aber in den 
meisten Versuchen mit wachsendem Aortendruck regelmäßig an, 
d. h. von der ganzen Druckamplitude, die der Ventrikel aufbringt, 
wird mit wachsendem Widerstand ein größerer Bruchteil in der 
Anspannungszeit verwendet, ein kleinerer in der Austreibungszeit, 
gleiches Schlagvolum vorausgesetzt. In Tab. II sind die Druck¬ 
werte zusammengestellt, die sich bei konstantem kapillarem 
Widerstand und Änderung des Schlagvolums ergeben. Die Zahlen 
stammen von dem Versuch, der in Fig. 10 wiedergegeben ist. Das 
Schlagvolum wurde von 1—4 durch allmähliche Hebung des 
venösen Reservoirs vergrößert, dann in Kurve 5 und 6 durch 
Senken des Reservoirs verkleinert. Es ergeben sich folgende 
Gesetzmäßigkeiten: Mit Steigen des Schlagvolums wird der systo¬ 
lische Druck beträchtlich erhöht, der diastolische Druck steigt nur 
um kleine, eben meßbare Beträge, ebenso der Aortenöffnungsdruck. 
Daher kommt es, daß die Pulsamplitude in ganz besonders hohem 
Maße durch die Größe des Schlagvolums beeinflußt wird, sie steigt 
und sinkt annähernd proportional dem Schlagvolumen. Das Ver¬ 
hältnis von Aortenöffnungsdruck zu systolischem Maximaldruck 
sinkt mit wachsendem Schlagvolumen, d. h. von der ganzen Druck¬ 
amplitude des Ventrikels wird mit wachsendem Schlagvolum ein 
kleinerer Bruchteil auf die Anspannungszeit verwendet, ein größerer 
auf die Austreibungszeit. 


Tabelle II. 


Schlag¬ 

volumen 

Aorten- 

öffnungs- 

druck 

mm Hg 

Syst. 

Maximal¬ 

druck 

mm Hg 

Diast. 

Minimal¬ 

druck 

mm Hg 

Pulsampli- 
tude des 
Ventrikel¬ 
drucks 

mm Hg 

Aorten¬ 

öffnungsdruck 

Syst. 

Maximaldruck 

2,3 

138 

165 

20 

27 

0,836 

2,6 

141 

173 

21 

32 

0,815 

3,2 

143 

181 

21 

88 

0,794 

4,2 

145 

196 

23 

61 

0,740 

2,8 

138 

177 

18 

39 

0,780 

2,0 

134 

160 

18 

26 

0,837 


VIII. Die zeitlichen Beziehungen der einzelnen Phasen 
der Herzrevolution und ihre Änderung durch Aortendruck 

und Schlagvolum. 

Die Originalkurven gestatten in den meisten Fällen, die ein¬ 
zelnen Abschnitte der Herzrevolution zeitlich genau zu bestimmen, 
da sich die einzelnen Phasen in den Druckkurven meist gut ab- 
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grenzen lassen (vgl. S. 546). Der Beginn der Ventrikelsystole ist 
anf den Abhebungspunkt der Drnckknrve zu verlegen, d. h. auf 
den Punkt, in dem der Druck plötzlich steil anzusteigen beginnt. 
Dieser Punkt ist in vielen Kurven ein so scharfer, daß er auf 
*/, o mm hinreichend genau bestimmt werden kann. In manchen 
Kurven erfolgt die Abhebung etwas mehr bogenförmig. Dann ist 
die Fehlergrenze der Zeitbestimmung unter Umständen größer. 
Die Aortenöffnung ist bei höheren Druckwerten durch eine Zacke 
scharf bestimmt, bei niederen Druckwerten vereinzelt so wenig 
scharf ausgeprägt, daß eine Bestimmung unmöglich werden kann. 
Gut zu bestimmen ist fast immer das Druckmaximum. Der Zeit¬ 
punkt des Aortenschlusses ist häufig durch eine Diskontinuität im 
absteigenden Schenkel der Druckkurve charakterisiert; man er¬ 
kennt auf eine kurze Strecke einen besonders steilen Druckabfall. 
Der Zeitpunkt des Klappenschlusses liegt, wie das ja nach den 
mechanischen Verhältnissen selbstverständlich ist, bei etwas höheren 
Druckwellen als die Aortenöffnung. Während der Diastole wurden 
soweit möglich, zwei Phasen unterschieden, die erste, während der, 
der Druck im Ventrikel sinkt und die zweite, während welcher 
der Druck annähernd parallel der Abcisse verläuft. Die Grenze 
der beiden Abschnitte ist nie so scharf wie die entsprechende Um¬ 
biegung im aufsteigenden Schenkel, aber bei niederen Drucken 
doch meist ziemlich exakt feststellbar. Bei hohen Drucken erfolgt 
die Umbiegung so allmählich, daß eine scharfe Trennung unmög¬ 
lich werden kann. Auch ist bei den hohen Frequenzen der 
horizontale Teil der Druckkurve oft nicht ausgebildet. Durch die 
Schwierigkeiten der genauen Zeitbestimmung in den Kurven er¬ 
klärt es sich wohl, daß die zeitlichen Beziehungen sich manchmal 
sprunghaft ändern. Die Genauigkeit der Messung reicht aber hin, 
um die Gesetzmäßigkeiten zu erkennen. Die gemessenen Werte 
von 10 Versuchen, 57 Einzelkurven sind in Tab. III zusamraen- 
gestellt. In Kolumne 1 dieser Tabelle findet sich das der Kurve 
zukommende systolische Druckmaximum angegeben. In Kolumne 2 
steht die Zeitdauer der ganzen Revolution. Man sieht, daß die 
Schlagfrequenz sehr hoch war, durchschnittlich um 300. Diese 
hohe Schlagfrequenz hängt im wesentlichen mit den Versuchs¬ 
bedingungen zusammen. Durch die Ausschaltung der Gewebe bei 
fortgesetzter künstlicher Atmung verarmt das Blut an Kohlensäure. 
Die Temperatur der Durchströmungsflüssigkeit war ziemlich hoch, 
meist zwischen 38 und 39°. Der Einfluß von Änderungen der 
Frequenz auf die Herzmechanik soll später noch untersucht werden. 
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In Kolumne 3—5 sind die auf die Systole bezüglichen Zahlen zu¬ 
sammengestellt, 3 gibt die Dauer der Anspannungszeit, 4 die Dauer 
des Druckanstiegs, 5 die Dauer der ganzen Systole. Kolumne 6 
und 7 geben die beiden Phasen der Diastole. In Kolumne 8 ist 
angegeben, welchen Bruchteil der ganzen Revolution der ansteigende 
Schenkel der Druckkurve, in Kolumne 9, welchen Bruchteil die 
Systole einnimmt. In Kolumne 10 endlich findet sich das Ver¬ 
hältnis der Anspannungszeit zur ganzen Revolution. 

Aus dem in Tab. III zusammengestellten Zahlenmaterial lassen 
sich folgende Gesetzmäßigkeiten ableiten: das Verhältnis der ein¬ 
zelnen Phasen der Herzrevolution zueinander schwankt in ver¬ 
schiedenen Versuchen nicht unerheblich. Außer den in dieser 
Versuchsreihe untersuchten physikalischen Zustandsänderungen sind 
für die zeitlichen Beziehungen offenbar noch die Beschaffenheit 
des Herzmuskels und chemische Einflüsse von maßgebender Be¬ 
deutung. Auch innerhalb jedes einzelnen Versuchs scheinen 
Änderungen der genannten außerhalb des Versuchsplanes liegenden 
Verhältnisse kleine Unregelmäßigkeiten des Versuchsresultates und 
kleine Unterschiede in den Resultaten verschiedener Versuche zu 
bedingen. Da aber diese störenden Einflüsse durch die Versuchs¬ 
bedingungen nach Möglichkeit ausgeschaltet wurden, lassen sich 
doch Gesetzmäßigkeiten erkennen, die auf die physikalischen 
Zustandsänderungen bezogen werden müssen und in allen Ver¬ 
suchen mehr oder weniger deutlich hervortreten. Man erkennt, 
daß mit wachsender Überlastung die Dauer des Druckanstiegs ab¬ 
solut (Kolumne 4) und im Verhältnis zur Dauer der ganzen 
Revolution (Kolumne 8) sich um einen mäßigen Betrag verlängert 
bis zu einer bestimmten maximalen systolischen Druckhöhe, die in 
den einzelnen Versuchen zwischen 120 und 215 schwankt, sich in 
den meisten Versuchen aber ungefähr um 150 hält, also bis zu 
einem maximalen sj'stolischen Druck, der wenig oberhalb des 
normalen physiologischen Wertes liegt. Steigt die Überlastung 
über den genannten Wert, so wird die absolute Zeitdauer des an¬ 
steigenden Schenkels der Druckkurve absolut und im Verhältnis 
zur Dauer der ganzen Revolution wieder um einen mäßigen Betrag 
verkürzt, solange der Herzmuskel sufficient bleibt. Der letzte Wert 
zeigt bei einigen Versuchen wieder eine Verlängerung der Dauer 
des steigenden Drucks, ein Zeichen, daß mit beginnender mus¬ 
kulärer Insufficienz die Druckkurve in das Bereich des zweiten 
Teils der Kurvenschar übergetreten ist (vgl. S. 563j. Die Dauer 
der ganzen Systole verlängert sich absolut (Kolumne 5) und im 
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Verhältnis zur Dauer der ganzen Revolution (Kolumne 9) in allen 
Versuchen bis ungefähr zu dem Druckwert, bis zu dem auch eine 
Verlängerung der Zeit steigenden Drucks beobachtet wird. In 
den meisten Versuchen verlängert sich die Dauer der Systole auch 
oberhalb des genannten Druck wertes noch weiter. Im Gegensatz 
zu dem Verhalten dieser Teile der Systole ist eine Verlängerung 
der absoluten Dauer der Anspannungszeit (Kolumne 3) und ihres 
Verhältnisses zur Dauer der ganzen Revolution (Kolumne 10) mit 
steigendem Druck in den meisten Versuchen nicht erkennbar oder 
doch jedenfalls nur sehr gering 1 ). Da die Aortenöffnung mit 
steigendem Druck bei immer höheren Druckwerten erfolgt, schließen 
wir, daß die Druckkurve mit steigender Überlastung um so viel 
steiler ansteigt, daß der Aortenöffnungsdruck unabhängig von 
seiner absoluten Höhe stets in nahezu derselben Zeit erreicht 
wird. Dieses Verhalten der Druckkurve in einem Abschnitt, der 
vollkommen isometrisch verläuft, erklärt sich nach den für das 
Froschherz festgestellten Gesetzen dadurch, daß die Anfangsfiillung 
und Anfangsspannung um eben den Betrag gewachsen sind, der 
der Druckkurve die erforderliche Steilheit gibt. Die mit 
■wachsender Überlastung beobachtete Verlängerung der Zeitdauer 
der Systole geschieht demnach ganz vorwiegend auf Kosten der 
Austreibungszeit. Es ergibt sich demnach die Regel, daß der 
Ventrikel dasselbe Schlagvolumen bei steigender Überlastung in 
einer jedenfalls bis zu bestimmten Druckwerten (durchschnittlich 
150 mm) zunehmenden Zeitdauer austreibt, d. h. daß mit zu¬ 
nehmender Überlastung in der Zeiteinheit eine geringere Blut¬ 
menge ausgetrieben wird. Das Maximum des erreichten Druckes 
wird dabei zeitlich etwas nach rückwärts verschoben, der Haupt¬ 
anteil der zeitlichen Verlängerung geschieht aber auf Kosten des 
zweiten bei sinkendem Druck verlaufenden Teils der Austreibungs¬ 
zeit. Die Pulsamplitude des Ventrikeldrucks, d. h. die Druck¬ 
amplitude während der Austreibungszeit, wächst, wie im voran¬ 
gehenden Kapitel besprochen, mit steigender Überlastung, d. h. 
das Integral, das die vom Ventrikel während der Austreibungszeit 
geleistete äußere Arbeit ausdrückt: 

A=j>Vdt 


1) Die weitgehende Unabhängigkeit der Dauer der Anspannungszeit von 
der Höhe des* Aortenöffnungsdrucks wurde schon von H it r t h 1 e (17) und C. T i g e r - 
stedt(39) bei Untersuchungen am intakten Kreislauf festgestellt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 115. Bd. 37 
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wächst bei konstantem V mit steigender Überlastung nicht allein 
durch Steigen des absoluten Wertes von P t o, sondern auch durch 
die etwas größere Änderung von P während der Austreibungszeit 
und vor allem durch Verlängerung des Intervalls t 1 —1° (der Aus¬ 
treibungszeit). Die Analyse der Druckkurve hat dabei außerdem 
noch ergeben, daß auch in der Volumkurve selbst bei steigender 
Überlastung Änderungen des Verlaufs auftreten müssen, die frei¬ 
lich offenbar so gering sind, daß sie mit den verwendeten unzu¬ 
reichenden Registriermethoden nicht nachweisbar sind. Die Volum- 
kurve muß während der Systole mit steigender Überlastung etwas 

weniger steil abfallen. Also auch das Integral V dt ändert sich 

bei steigender Überlastung, obwohl das Schlagvolum, d. h. die 
Differenz Vto—Vti konstant bleibt. Wegen der Geringfügigkeit 
der Änderung des letzteren Integrals wird man durch Vernach¬ 
lässigung dieser Änderung allerdings nur einen geringen Fehler 
in die Rechnung einführen. 

Die während der Anspannungszeit durch Kompression des 
Ventrikelinhalts geleistete Arbeit (Umsetzung chemischer in 
potentielle Energie) wird während der Austreibungszeit als kine¬ 
tische Energie ganz wieder gewonnen, soweit sie an demjenigen 
Teil des Ventrikelinhalts geleistet war, der ausgetrieben wird. 
Der Spannungszuwachs, der dem im Ventrikel zurückbleibenden 
Teile des Ventrikelinhalts während der Zeit steigenden Drucks 
erteilt wird, wird nur zu einem kleinen Teil in kinetischer Energie 
gewonnen, soweit er während des zweiten Teils der Austreibungs¬ 
zeit als Treibkraft Verwendung findet. Der Rest dieser Spannung 
des Residualblutes tritt in äußerer Arbeit nicht zutage. Von 
diesem Teile der Arbeit kann jedenfalls nur ein kleiner Teil für 
die diastolische Umformung und als Spannung für. die nächste 
Systole verwendet werden, der größte Teil dürfte in Wärme trans¬ 
formiert werden. Die Größe des Energieumsatzes, der als äußere 
Arbeit nicht zutage tritt, wächst demnach mit steigender Über¬ 
lastung nicht sowohl wegen der zunehmenden Spannungsdifferenzen 
zwischen Aortenklappenschluß und diastolischem Druck, sondern 
vor allem wegen der Zunahme des Residualblutes. Da gleichzeitig 
die geleistete äußere Arbeit ebenfalls wächst, enthält diese Fest¬ 
stellung keine Aussage darüber, ob mit wachsender Überlastung 
die in äußere Arbeit umgesetzten Energiemengen im Verhältnis 
zum ganzen Energieumsatz wachsen oder abnehmen, d. h. ob der 
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Herzmuskel mit zunehmender Überlastung ökonomischer oder 
unökonomischer arbeitet. 

Der Einfluß des Sclilagvolums auf die zeitlichen Beziehungen 
der einzelnen Phasen der Herzrevolution ergibt sich - aus der 
Tab. IV, die in derselben Weise wie Tab. III angeordnet ist, nur 
daß statt der Druckmaxima die Verhältnisse der Schlagvolumina 
in Kolumne 1 verzeichnet sind. Die Tabelle stammt von dem¬ 
selben Versuch, der auch in Tab. II zugrunde gelegt ist. 


Tabelle IV. 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 


10 


t 

t-An- 

t 


t 

t 

t ansteigen- 

t Systole 

t Anspan- 

Schlag- 

ganze 

span- 

steigen- 

t 

Dia- 

Dia- 

der Druck 

t ganze 

nungszeit 

volum 

Revo- 

nungs- 

den 

Systole 

stole 

stole 

t ganze 

Revo- 

t ganze 


lution 

zeit 

Drucks 


I 

ii 

Revolution 

lution 

Revolution 

2,3 

0,197» 

0,026» 

0,074» 

1 0,105“ 

0,039» 

0,053» 

0,374 

I 0,531 


0,130 

2.6 

0,195 

0,022 

0,072 

0,104 

0,044 

0,047 

0,367 

0,535 


0,115 

3,2 

0.203 

0,023 

0,079 

0,112 

0,045 

0,046 

0,391 

I 0,550 


0,115 

4,2 

0,224 

0,022 

0,081 

0,133 

0,040 

0,061 

0.357 

Y 0,589 


0,096 

2.8 

0,244 

0,027 

0,084 

0,127 

0,049 

0,068 

0,345 

0,522 


0,111 

2,0 

0,240 

0,025 

0,083 

1 

0,118 

0,045 

0,077 

0,350 

0,494 


0,107 


Aus den Zahlen der Tab. IV ergibt sich, daß mit wachsendem 
Schlagvolum die Dauer der Systole absolut (Kolumne 5) und im 
Verhältnis zur Dauer der ganzen Revolution (Kolumne 9) wächst. 
Die Dauer des ansteigenden Schenkels der Druckkurve (Kolumne 4) 
und ihr Verhältnis zur Gesamtdauer (Kolumne 8) wird nicht ein¬ 
deutig beeinflußt und die Dauer der Anspannungszeit wird durch 
wachsendes Schlagvolum absolut (Kolumne 3) und im Verhältnis 
zur Dauer der ganzen Revolution (Kolumne 10) eher etwas ver¬ 
kürzt. Der Einfluß auf die Dauer der Anspannungszeit ist bedingt 
durch den Zuwachs der Anfangsspannung bei annähernd konstantem 
Aortenöffnungsdruck. Das größere Schlagvolumen wird bewältigt 
einmal dadurch, daß in der Zeiteinheit eine größere Blutmenge 
durch den Stromquerschnitt fließt (Volumkurve!). Diese Strom¬ 
beschleunigung wird erreicht durch Erzeugung größerer Druck¬ 
differenzen. Ein Teil des größeren Schlagvolums wird aber auch 
bewältigt durch Verlängerung der Austreibungszeit. Diese Ver¬ 
längerung der Austreibungszeit geschieht vorwiegend auf Kosten 
des zweiten Teils der Austreibungszeit, der Zeit sinkenden Drucks. 
Aber auch der erste Teil der Austreibungszeit wird ein wenig 
verlängert, da bei Gleichbleiben der Zeit steigenden Drucks die 

37* 
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Anspannungszeit etwas verkürzt ist Die geleistete äußere Arbeit 
wächst mit zunehmendem Schlagvolum durch gleichzeitige und an¬ 
nähernd gleichwertige Zunahme der den Druck und der das Volum 
betreffenden Anteile des Integrals: 

a=/;: pt dt 

und durch eine Zunahme des Intervalls t 1 —1° (Austreibungszeit). 

IX. Der Druckablauf im rechten Ventrikel bei zunehmender 
Überlastung des linken Ventrikels. 

Aus den für das einkammerige Froschherz geltenden Gesetzen 
läßt sich kein Schluß ziehen, wie direkt nur den linken Ventrikel 
betreffende mechanische Verhältnisse auf die Dynamik des rechten 
Ventrikels einwirken. Mit der Ausdehnung der Untersuchung auf 
das zweikammerige Säugetierherz ist hier eine ganz neue Frage¬ 
stellung aufgetreten. Wir haben gesehen, daß mit zunehmender 
Überlastung des linken Ventrikels der diastolische Druck in diesem, 
sowie der Druck im Vorhof steigt Am Ende des kleinen Kreis¬ 
laufs tritt also zweifellos ein Druckzuwachs auf, der sich jedoch 
in mäßigen Grenzen hält. Die maximalen Unterschiede dürften 
20 mm Hg kaum überschreiten. Ob dieser Druckzuwachs in den 
Lungenvenen sich durch das weite Lungenkapillarsystem hindurch 
bis in die Lungenarterie geltend macht, muß der experimentellen 
Prüfung Vorbehalten bleiben. Im großen Kreislauf scheint Zu¬ 
nahme des Venendrucks sich rückläufig durch die Kapillaren hin¬ 
durch bis auf die arterielle Seite kaum geltend machen zu können, 
aber im kleinen Kreislauf ist das Stromgefalle geringer und für 
die weiten Lungenkapillaren mögen durchaus andersartige Gesetze 
maßgebend sein. Direkt ist die Frage bisher, soweit mir bekannt, 
nicht untersucht. Ich verfüge über eine Reihe von Versuchen, bei 
denen an Starling’s Herz-Lungen-Präparat der Druck im rechten 
Ventrikel allein oder zusammen mit dem des linken Ventrikels mit 
dem Troikartmanometer registriert wurde unter sprungweiser 
Änderung des kapillaren Widerstandes. Selbstverständlich ist das 
gleichzeitige Einführen von Troikarts in beide Ventrikel für das 
Herz ziemlich eingreifend, so daß Zweifel an der vollen Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens entstehen können. Die Tatsache, daß es 
mir bei gleichzeitiger Registrierung des Druckablaufs in beiden 
Ventrikeln gelang, im rechten Ventrikel Druckwerte von über 
50 mm Hg, im linken Druckwerte von 180 mm Hg zu verzeichnen. 
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beweist den guten ; Zustand . des Herzens in meinen Versuchen. 
Der systolische Druck im rechten Ventrikel, den ich in meinen 
Versuchen meist zwischen 40 nnd 45 mm Hg fand, wird von den 
früheren Untersuchern im allgemeinen niedriger angegeben, ein 
Umstand, den ich auf die speziellen Versuchsbedingungen oder 
auf Schädigung des Herzens zu beziehen geneigt bin. Fig. 14 


Fig. 14. 



Druckablauf im rechten (oben) nnd linken Ventrikel (unten) bei steigendem 
Aortendruck. Zunahme der Überlastung des linken Ventrikels tibt einen sehr 
geringen Einfluß auf den Drnckablanf im rechten Ventrikel ans. 


Digitizedl 


bv Google 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



580 


Stbadb 


zeigt das Diagramm eines Versuchs. Oben ist der Druckablauf 
im rechten, unten der im linken Ventrikel verzeichnet bei zu¬ 
nehmendem kapillarem Widerstand im großen Kreislauf. Man er¬ 
kennt, daß der Einfluß der Überlastung des linken Ventrikels auf 
die Dynamik des rechten einen erstaunlich geringen Einfluß hat. 
Die Druckkurven 1—5 des rechten Ventrikels unterscheiden sich 
voneinander nur wenig. Man erkennt, daß das diastolische Minimum 
im rechten Ventrikel nicht nachweisbar verändert ist und daß 
auch der Druckanstieg während der Anspannungszeit sich wenig 
ändert Das systolische Maximum im rechten Ventrikel steigt mit 
zunehmendem Widerstand ifn großen Kreislauf nicht ebenfalls an, 
sondern es sinkt eher etwas ab. Jedenfalls ist der Druckanstieg 
im rechten Ventrikel während der Austreibnngszeit weniger steil. 
Dafür wird der Kurvenverlauf etwas verbreitert, die Austreibungs¬ 
zeit ebenso wie im linken Ventrikel verlängert Dieses Resultat 
wird bestätigt durch einen Versuch, dessen Diagramm in Fig. 15 


Fig. 15. 



Drnckablauf im rechten Ventrikel bei steigendem Aortendruck. Vgl. Fig. 14. 

wiedergegeben ist In diesem Versuch wurde, um das Herz mög¬ 
lichst wenig zu schädigen, nur der Druck im rechten Ventrikel 
registriert und dabei kapillare Widerstände gut überwunden, die 
noch um 10 mm Hg höher liegen als die des vorhergehenden Ver¬ 
suchs. Die abgebildete Schar von 6 Druckkurven wurde bei Er¬ 
höhung des kapillaren Widerstandes um je 20 mm Hg erhalten, 
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wie im vorangehenden Versuche. Das Resultat dieser Versuche 
kann nur so verstanden werden, daß sich eine Zunahme des Drucks 
im linken Vorhof und in den Lungenkapillaren nicht einfach als 
■eine Widerstandsverraehrung für den rechten Ventrikel geltend 
macht, sondern daß hier ein komplizierter Mechanismus von seiten 
■des kleinen Kreislaufs ins Spiel kommt. Die Verlängerung der 
Austreibungszeit, die das Experiment ergeben hat, ist zwar ge¬ 
eignet, einer Zunahme des systolischen Drucks während der Aus¬ 
treibungszeit bis zu einem gewissen Grade entgegen zu wirken. 
Entsprechend der längeren Dauer der Austreibungszeit müßte näm¬ 
lich bei unverändertem Schlagvolumen in der Zeiteinheit eine ge¬ 
ringere Blutmenge durch den Stromquerschnitt getrieben werden. 
Und das wäre mit geringerer Druckzunahme möglich. Ob aber 
•dieser doch relativ geringe zeitliche Unterschied genügt, die be¬ 
obachteten Erscheinungen zu erklären, und ob überhaupt eine Ver¬ 
mehrung des Widerstandes im kleinen Kreislauf zustande kommt, 
ist aus den hier mitgeteilten Versuchsresultaten nicht eindeutig 
zu entnehmen. Eine eingehende Analyse der Dynamik des kleinen 
Kreislaufs hat mir gezeigt, daß hier noch weitere Faktoren in Be¬ 
tracht kommen, die das Problem komplizieren. Die Resultate 
meiner Untersuchungen in dieser Richtung sollen demnächst in 
oiner besonderen Arbeit mitgeteilt werden. Hier muß ich mich 
auf die Mitteilung der Resultate beschränken, ohne eine voll¬ 
ständige Erklärung zu geben, für die ich auf meine spätere Arbeit 
verweise. 

Die Tatsache selbst, daß Zunahme des Widerstandes im großen 
Kreislauf keine oder nur geringe Steigerung des systolischen 
Drucks im rechten Ventrikel bedingt, stimmt überein mit früheren 
Feststellungen. Weber (41) und vor ihm Bradford und 
Dean (1) haben außerordentlich geringe Schwankungen des Drucks 
in der Pulmonalis bei Änderungen des Aortendrucks gemessen. 
Dem scheinen nun aber die Resultate zu widersprechen, die vor 
kurzem Fühner und Starling (35) bei ihren Untersuchungen 
an Hunden erhalten haben. 

Die hier in Betracht kommenden Resultate von Fühner und 
Starling werden von den Autoren folgendermaßen zusammengefaßt: 
Der mittlere Druck in der Pulmonalarterie des Hundes, gemessen am 
Herz-Lungenpräparat, beträgt ungefähr 20 cm Wasser (14 mm Queck¬ 
silber) bei einem Druck von ungefähr 80—100 mm Hg in der Aorta. 
Gleichzeitig beträgt der Druck im linken Vorhof und in der Vena cava 
inferior ungefähr 7 cm Wasser. Ein Steigen des Blutdrucks im großen 
Kreislauf führt zur Erweiterung und Volumzunahme des Herzens, ent- 
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sprechendem Steigen des Draoks in/ der Arteria pulmonalis and einem 
ähnlichen Steigen des Druckes im linken Yorbof und der Vena cava 
inferior. 

Ich verfüge über einen Versuch, der in seiner Anordnung den 
von Fühner und Starling eingehaltenen Versuchsbedingungen 
genauer entspricht als die eben erwähnten Versuche. Während 
ich bei diesen von einem Aortendruck aasgegangen bin, der dem 
physiologischen nahekommt, habe ich einen Versuch mit sehr 
niedrigem Aortendruck begonnen (Mitteldruck 55 mm Hg). Das 
Diagramm dieses Versuchs, in dem ebenfalls der Druckablauf in 


Fig. 16. 



„ Drnckablanf im rechten (oben) and linken Ventrikel (anten) bei steigender 
Überlastung. Ausgang von sehr niedrigem Aortendrnck, der ungenügenden 
Coronarkreislauf bedingt. Mit Besserung des Corouarkreislaufes bessert sich die 
Herztätigkeit, der Druck im rechten Ventrikel steigt. 
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beiden Ventrikeln registriert wurde, gibt Fig. 16. Dieser Versuch 
bringt eine vollständige Bestätigung der unter ähnlichen Versuchs¬ 
bedingungen gewonnenen Resultate von Fühner und Starling. 
Zugleich erklärt er auch, wie der Unterschied gegenüber den 
früher beschriebenen Versuchen zustande kommt. Während näm¬ 
lich in den erst beschriebenen Versuchen ein normaler Aortendruck, 
von dem ausgegangen wurde, ausreichenden Coronarkreislauf 
garantiert, ist in dem letzten Versuch bei niederem Aortendruck 
der Coronarkreislauf offenbar nicht zureichend, um volle Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens zu erzielen. Dem entspricht der niedere 
systolische Druck im rechten Ventrikel bei meinem Versuche, in 
der Pulmonalis bei den Versuchen von Fühner und Starling. 
Mit Erhöhung des Aortendrucks bessert sich die Durchblutung der 
Coronargefäße, der rechte Ventrikel arbeitet besser und bringt 
höhere Drucke auf. Das Steigen des Drucks im rechten Ventrikel 
und in der Pulmonalis wäre also nicht auf die geänderten Kreis¬ 
laufbedingungen, sondern auf bessere Blutversorgung und bessere 
Arbeitsfähigkeit des Ventrikels zu beziehen. 

Änderung des venösen Zuflusses bedingt, wie schon Knowlton 
und Starling ($4) durch Messung des Drucks im rechten Vor¬ 
hof festgestellt haben, keine erhebliche Änderung des diastolischen 
Drucks im rechten Ventrikel, so lange das Herz das während 
der Diastole zufließende Blut auspumpen kann. Mit dem Moment, 
wo die Kapazität des Herzens überschritten wird, steigt dagegen 
der diastolische Druck plötzlich. 

X. Die Dynamik des Herzens im natürlichen Kreislauf. 

Gegenüber den Untersuchungen am künstlichen Kreislauf 
kommt den Untersuchungen, die bei erhaltenem natürlichem Kreis¬ 
lauf durchgeführt wurden, zur Erkennung der Gesetze nur eine 
sehr bescheidene Rolle zu, weil es fast nie gelingt, reine Versuchs¬ 
bedingungen zu schaffen. Fast immer werden durch einen Eingriff 
mehrere, die Dynamik beeinflussende Faktoren gleichzeitig ge¬ 
ändert. Nachdem aber die Gesetze am künstlichen Kreislauf er¬ 
kannt sind, werden wir erwarten, sie auch am natürlichen wieder¬ 
zufinden. Meine zahlreichen diesbezüglichen Versuche bringen 
tatsächlich eine volle Bestätigung dieser Vermutung. Nachträglich 
ist es aber auch möglich, diese Gesetze in zahlreichen Unter¬ 
suchungsergebnissen wiederzufinden, die von früheren Untersuchern 
festgestellt wurden. Der große Wert all dieser Versuche liegt in 
dem Nachweis des Gültigkeitsbereichs der Gesetze unter den 
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natürlichen Bedingungen, auch wenn zur Erkennung und zum Be¬ 
weis der Gesetze die komplexen Versuchsbedingungen nicht aus¬ 
reichen. Soweit meine Versuche sich darauf beschränken, schon 
bekannte Tatsachen zu bestätigen, eventuell durch verbesserte 
Technik ihre Gültigkeit zu erhärten, kann ich mich mit kurzem 
Hinweis auf die Tatsachen begnügen. Nur einige Versuche, die 
über das bisher bekannte hinausreichen, sollen eingehender wieder¬ 
gegeben werden. 

Zunahme der Überlastung im natürlichen Kreislauf 
durch Vermehrung des arteriellen Widerstandes habe ich nach 
dem Vorgang von Romberg und Hasenfeld (29) erzielt durch 
temporäre Abklemmung der Aorta thoracica dicht ober¬ 
halb des Zwerchfells. Frequenzänderung läßt sich bei diesen Ver¬ 
suchen leidlich gut vermeiden. Dagegen wird der venöse Zufluß 
geändert. Fig. 17 gibt den Druckablauf im linken Ventrikel bei 

Fig. 17. 
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(V* natttrl.) Druckablauf im linken Ventrikel bei..natürlichem Kreislauf. 

Abklennnung der Aorta thoracica bedingt steigende Überlastung des linken Ven¬ 
trikels, Steigen des systolischen Maximal- und diastolischen Minimaldruckes. 

Verschluß der Aorta thoracica. Der Verschluß setzt nach der 
ersten in der Figur nur zur Hälfte wiedergegebenen Kontraktion 
ein. Man sieht alsbaldiges gleichmäßiges Steigen des systolischen 
Maximaldrucks, des Aortenöffnungsdrucks und des diastolischen 
Minimaldrucks. Die Pulsamplitude des Ventrikeldrucks ändert sich 
erheblich mit Einsetzen der Kompression, bleibt aber dann be¬ 
merkenswert konstant. Die Dauer der einzelnen Herzrevolution 
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schwankt kaum nennenswert. Stationäre Verhältnisse stellen sich 
her, sobald Zuflnß und Abfluß gleich geworden sind. Für die so 
definierten Versuchsbedingnngen (bestimmtes Schlagvolumen, be¬ 
stimmter Widerstand) ist dann ein bestimmter diastolischer Druck 
(Anfangsspannung) und ein bestimmter systolischer Maximaldruck 
charakteristisch. Die durch Messung der Originalkurve gewon¬ 
nenen zahlenmäßigen Beziehungen sind in Tabelle V niedergelegt 
Die Messung der Dauer der einzelnen Phasen der Herzrevolution 
ergibt absolutes Konstantbleiben der Dauer der Anspannungszeit, 
aber auch die Dauer des Druckanstiegs und der Austreibungszeit 
ändert sich bei den verhältnismäßig geringen Änderungen des 
Drucks nicht erkennbar. Die Volumkurve zeigt analog dem Ver¬ 
halten am künstlichen Kreislauf eine annähernd gleichgroße Ver¬ 
schiebung des diastolischen Maximums und des systolischen Mini¬ 
mums nach der diastolischen Seite. Die Verschiebung wird mit 
wenigen Pulsen stationär und nach Aufhebung der Kompression 
ebenso rasch wieder rückgängig. 


Tabelle V. 



Aorten- 

öffnungs- 

druck 

mm Hg 

Systol. 1 
Maxi¬ 
mal- i 
druck j 

mmHg 1 

Diast. 

Mini- 

mal- 

drnck 

mmHg 

Pulsampli¬ 
tude des 
Ventrikel¬ 
drucks 

mm Hg 

t 

ganze 

Revo¬ 

lution 

t 

An- 

span- 

nngs- 

zeit 

t 

steigen¬ 

den 

Drucks 

t 

Systole 

! 

t 

Dia¬ 

stole 

I 

t 

Dia¬ 

stole 

II 


1 

85 

i 

100 

9 

15 

1 

1 

! 0,318" 

i 

0,034" j 

i 

i 

i 

0,102" 

0,150“ 

0,066" 

0,102" 

1 

<— 

1 

Aorta 

■ thoracica 
abgekleni 111 t 

2 

93 

116 

9 

23 

0,306 

0,035 

0,108 

0,160 

0,064 

0,082 ! 

3 

102 

125 

10 

23 

0,306 

0,033 

0,100 

0,148 

0,070 

0,088 1 

1 

4 

108 

131 

10,5 

23 

0,301 

0,036 

0,108 

0,158 

0,073 

0,073 


L> 

112 

134 

11,5 

22 

0 308 | 

0,035 i 

0,104 

0,155 

0,075 

0,078 


ß | 

113 

136 

12 

23 

0,290 

0,035 

0,101 

0,150 

| 0,070 

0,070 

0,074 


< i 

115 

138 

12 

23 

0.305 

0.0134 

0,096 

0,1.50 

1 0,081 


s 

116 

140 

12 

24 

0,296 

0,035 

0,103 

0,151 

,0,075 

0,072 | 



Injektion von Adrenalin bewirkt ebenfalls im wesent¬ 
lichen ein Steigen des Aortendrucks durch Zunahme der peri¬ 
pheren Widerstände. Die Veränderung des Zustandes der Gefäße 
wird sich hier in besonders hohem Maße störend geltend machen. 
Auch sonst sind die Versuchsbedingungen komplex, weil außer der 
Änderung des Widerstandes auch ein direkter Einfluß auf den 
Herzmuskel, Änderung des venösen Zuflusses und manche im ein¬ 
zelnen in ihrer Bedeutung schwer abzuschätzende Wirkungen des 
Adrenalins auf die verschiedensten Organe in die Versuchsbe- 
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dingungen eingehen. Dennoch erhält man nach Adrenalininjektion 
prinzipiell dieselben Änderungen des Drucks im linken Ventrikel: 
Steigen des Aortenöffnungsdrucks, des systolischen Maximaldrncks 
und des diastolischen Minimaldrucks. Ich kann es mir versagen, 
eine solche Kurve hier wiederzugeben, um so mehr als Tiger- 
stedt (38 Tafel I) zwei diesbezügliche Kurven abbildet, die alle 
angeführten Einzelheiten gut erkennen lassen. Die Volumkurve 
zeigt eine Verschiebung des diastolischen Maximums und des 
systolischen Minimums nach der diastolischen Seite. 

Zunahme des Schlagvolums läßt sich am besten erzielen 
durch intravenöse Infusion von physiologischer Kochsalzlösung. 
Der Erfolg hängt zum Teil von der Güte des Herzmuskels und 
von dem Vorgehen bei der Injektion ab. Der Einfluß von Koch¬ 
salzinfusionen auf das Herzvolum ist wohl erstmals von Roy und 
Adami (31) plethysmographisch untersucht worden. In der von 
ihnen abgebildeten Volumkurve erkennt man, daß die Vergrößerung 
des Schlagvolums ganz vorwiegend durch Vermehrung der dia¬ 
stolischen Füllung bewirkt wird. Die systolische Entleerung wird 
nach der Injektion etwas weniger vollständig, aber doch im ganzen 
recht wenig geändert. Injiziert man große Mengen rasch unter 
erheblichem Druck, so kann man eine beträchtliche Erweiterung 
des Herzens und recht unvollständige systolische Entleerung be¬ 
obachten. Läßt man dagegen unter mäßigem Druck die Koch¬ 
salzlösung durch eine weite Venenkanüle ganz gleichmäßig und 
langsam einfließen, so kann man das Schlagvolum nahezu ver¬ 
doppeln und dabei kaum eine Vermehrung des systolischen Rück¬ 
standes beobachten. Nur die diastolische Füllung ist um eben den 
Betrag der vermehrt zufließenden Flüssigkeit vermehrt. Auf die 
Wiedergabe diesbezüglicher Kurven sei verzichtet, da die Tatsache 
bekannt ist. Der Einfluß auf den Druckablauf im linken Ven¬ 
trikel ist bei langsamer, vorsichtiger Injektion gering. Bei sehr 
rascher Injektion großer Flüssigkeitsmengen erzielt man dagegen 
bemerkenswerte Änderungen, die in Fig. 18 wiedergegeben sind. 
Der erste Teil der Figur gibt den Druckablauf im linken Ven¬ 
trikel bei Beginn des Versuchs, der zweite nach Injektion von 20, 
der dritte nach 100 ccin Tyrode-Lösung in sehr kurzer Zeit. Die 
Steigerung des systolischen Drucks ist gering, ganz enorm ist da¬ 
gegen die Zunahme des diastolischen Drucks, die auf hochgradige 
Dehnung des Herzens hinweist. Die Vorhofszacke wird ent¬ 
sprechend der vermehrten Füllung stark vergrößert. 
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Bezüglich der Anwendung 
der Zuckungsgesetze für die Ana¬ 
lyse der Kreislaufsverhältnisse 
bei Aortenstenose sei auf die 
Arbeit von de Heer (15) an 
dieser Stelle nochmals verwiesen. 

XI. Die isometrische 
Zuckung 

läßt sich mit der natürlichen 
Zuckung bei derselben Füllung 
und Anfangsspannung verglei¬ 
chen, wenn man während der An¬ 
spannungszeit, während der auch 
die natürliche Zuckung isome¬ 
trischverläuft, mit einer Schlinge 
die Herzbasis abschnürt, wo¬ 
durch jeder Blutstrom durch 
die Atrioventrikularklappen und 
durch die großen Gefäße unter¬ 
brochen wird. Die Ausfüh- 


Fig. 18. 



(‘/t natürl.) 

Drnckablauf im linken Ventrikel bei 
natürlichem Kreislauf nach forcierter 
Injektion großer Flüssigkeitsmengen. 
1. Vor Injektion. 2. Nach Injektion 
von 20 ccm. 3. Nach Injektion von 
100 ccm Tyrodelösung. Geringe Stei¬ 
gerung des systolischen, enorme Steige¬ 
rung des diastolischen Druckes. 


rung des Versuchs ist nament¬ 
lich wegen der Kürze der Anspannungszeit schwierig, auch 
treten nicht selten Extrasystolen auf. Fig. 19 gibt die Kurve 


Fig. 19. 



C/t natürl.) Drnckablauf im linken Ventrikel bei der natürlichen Zuckung und 
bei isometrischer Zuckung mit derselben Anfangsspannung und Anfangsfüllung. 
Zwischen 2 und 3 wird die Herzbasis abgeschnürt. 
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eines solchen Versuchs. Die beiden letzten Kontraktionen (6 u. 7) 
der Figur setzen vorzeitig ein, die andern folgen sich in normalen 
Abständen. Neben dem Verschwinden der Aortenöffnungszacke ist 
das Bemerkenswerteste die Erhöhung des Zuckungsgipfels, die 
theoretisch zu erwarten ist, und die Veränderungen der obersten 
Teile der Druckkurve, die der Austreibungszeit der natürlichen 
Zuckung entsprechen. Der Gipfel der isometrischen Zuckung wird 
in kürzerer Zeit erreicht als derjenige der entsprechenden natür¬ 
lichen Zuckung. Besonders früh fällt der Zuckungsgipfel bei den 
beiden letzten, vorzeitig einsetzenden Kontraktionen. Dies erklärt 
sich daraus, daß die beiden Kontraktionen von höherer Anfangs¬ 
spannung ausgehen und dementsprechend steiler ansteigen. Die 
zahlenmäßigen Beziehungen gibt Tabelle VI: 


Tabelle VI. 



Syst. Maxi- 
maidrack 

mm Hg 

Diast. Mini¬ 
maldruck 

mm Hg 

t ganze 
Revo¬ 
lution 

t steigen¬ 
den 

Drucks 


1 

164 

1 

17 

0,269" 

0,085" 


2 

164 

17 

0,252 

0,086 

<- 

■ AbschnUrung der Herzbasia 

3 

187 

17 

0,231 

0.074 

4 

191 

17 

0.255 

0,074 


5 

189 

17 

0,223 

0,074 


6 

187 

18 

0,210 

0,063 


7 

171 

19 

0,209 

0,063 



Isometrische Zuckungen bei zunehmender An¬ 
fangsfüllung erhält man durch Abschnürung der Aorten¬ 
wurzel. Die Anfangsfüllung steigt dann nach den ersten Kon¬ 
traktionen rasch an, bald aber mit Wachsen des diastolischen 
Drucks nur noch um geringe Beträge. Das Auftreten von Extra¬ 
systolen macht die meisten derartigen Versuche unbrauchbar. 
Fig. 20 gibt den Druckablauf im linken Ventrikel bei Abklemmung 
der Aortenwurzel von einem Versuch, bei dem keine Extrasystolen 
auftraten. Man sieht mit Einsetzen der Abklemmung die iso¬ 
metrischen Druckkurven rasch zu beträchtlich erhöhtem systolischem 
Maximum ansteigen. Das Maximum wächst bei jeder folgenden 
Kontraktion noch um ein kleines an, entsprechend der gleichzeitig 
auftretenden Erhöhung des diastolischen Minimums. Der Zuckungs¬ 
gipfel wird auch unter diesen Verhältnissen (bei zunehmender An¬ 
fangsspannung) in kürzerer Zeit erreicht als bei der natürlichen 
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Zuckung, trotz der viel be¬ 
trächtlicheren Druckamplitude 
der isometrischen Zuckung. Mit 
Aufhebung der Aortenkompres¬ 
sion werden neue Versuchsbedin¬ 
gungen eingeführt. Während 
nämlich der systolische Maximal¬ 
druck mit Sinken des peripheren 
Widerstandes sehr bald abfällt, 
wird wegen der Rückstauung des 
Blutes der diastolische Minimal¬ 
druck noch längere Zeit hoch¬ 
gehalten. Die Folge ist abnorm 
steiler Anstieg der Druckkurven 
und vorzeitiger Eintritt des Druck¬ 
maximums. Die zahlenmäßigen 
Beziehungen gibt Tabelle VII. 

Die Analyse von Druck und 
Volum der Höhlen des Säugetier¬ 
herzens, die in den vorangehen¬ 
den Abschnitten dieser Arbeit in 
systematischer Weise versucht 
wurde, hat ergeben, daß die Kon¬ 
traktion des Säugetierherzens von 
denselben Gesetzen beherrscht 
wird, die von zahlreichen Unter¬ 
suchern früher für die Zuckung 
des Skelettrauskels und für das 
Froschherz nacbgewiesen wurden. 
Auf die Beziehung der gefundenen 
Tatsachen zu den bekannten Ge¬ 
setzen ist in der vorliegenden Ab¬ 
handlung jeweils an entsprechen¬ 
der Stelle hingewiesen. Der 
Nachweis des Geltungsbereichs 
der angeführten Gesetze auch für 
den kompliziert gebauten Herz¬ 
muskel der Säugetiere gestattet 
einen tieferen Einblick in den 
Mechanismus der Herzkontrak¬ 
tion. Die hier festgestellteabsolute 
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Tabelle VII. 


1 

i 

Syst, Maxi- 
maldruck 

mm Hg 

Diast. Mini¬ 
maldruck 

mm Hg 

i t ganze 
i Revo- 
| lution 

t steigen¬ 
den 

Drucks 

i 

1 

110 

9.5 

0,318" 

0,090" 


2 

112 

10 

0,313 

0,095 

•<- 

■ Abklemmung d. Aorteuwurzel 

4 

210 

i i8 

0.326 

0.082 

ft 

231 

i 20 

0,315 

0,081 


6 

2:33 

22 

0,325 

0.085 


7 

237 

23 

0,322 

0,080 


8 

243 

24 

0,318 

0,078 

■ Aufhebung der Abkleramung 

9 

138 

1 25 

0,320 

0,071 

10 

lftO 

1 19 

0.332 

0,061 


11 

141 

15 

| 0,321 

0,051 



Analogie mit der Zuckung des Skelettmuskels darf als zwingender 
Beweis angesprochen werden, daß es sich bei der Kontraktion des 
Säugetierherzens um eine einfache Muskelzuckung handelt, nicht 
um einen kurz dauernden Tetanus. Sinngemäße Anwendung der 
Gesetze des Skelettmuskels hat zu neuer Erkenntnis schon jetzt 
geführt. Wir verdanken ihr eine mathematische Definition des 
Begriffs der Sufflcienz und Insufficienz des Herzmuskels. Wir 
haben die Bedeutung der Vorhofsystole für die Herstellung einer 
rationellen Anfangsspannung der Ventrikelmuskulatur erkannt. 
Wir haben einen Einblick getan in das Zustandekommen der 
wunderbaren Anpassungsfähigkeit des Herzmuskels an wechselnde 
Anforderungen. Wir haben die Analyse der Dehnungskurve des 
ruhenden Herzmuskels als einen Weg erkannt, der neue Erkenntnis 
für den Wirkungsmechanismus nervöser, chemischer und pharma¬ 
kologischer Agentien auf den Herzmuskel verspricht. 

Auf die nahen Beziehungen, die unsere Feststellungen zu den 
Resultaten am Kreislaufmodell haben, wie sie insbesondere von 
Moritz (23) erhalten worden sind, sei hier nur kurz hingewiesen. 
Sie sind ja schon von 0. Frank (8) betont worden, als er den 
Geltungsbereich der Gesetze für das Kaltblüterherz feststellte. Daß 
die am lebenden Herzen gewonnenen Tatsachen über die am Kreis- 
laufmodell erzielten Resultate in vielen Punkten hinausgehen, daß 
namentlich das Wesen der Zuckung am lebenden Herzen besser 
erkannt werden kann, braucht nicht erst betont zu werden. Der 
befruchtende Eintluß, den die Modellversuche auf unsere Er¬ 
kenntnis von den physikalischen Gesetzen des Kreislaufs gehabt 
haben, wird durch solche Ergänzung in keiner Weise geschmälert. 
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Zusammenfassung. 

Die vorliegende Untersuchung bezweckt eine Analyse der 
natürlichen Zuckung des Säugetierherzmuskels und ihrer Verände¬ 
rungen durch dosierte Änderung von Aortendruck und Schlag¬ 
volum. Als Mittel der Analyse dient die Darstellung von Spannung 
und Länge (Druck und Volum). 

Unter Verwendung des Starling’schen Herz-Lungen-Kreis- 
laufs wurden folgende Gesetze unter Beweis gestellt: 

1. Der diastolische Druck im linken Ventrikel ist in der Regel 
nicht gleich dem atmosphärischen Druck, sondern positiv. 

2. Mit steigender Überlastung verbreitert sich die Druckkurve 
des Ventrikels, das Druckmaximum steigt. Das diastolische 
Minimum steigt mit steigender Überlastung, d. h. die Anfangs¬ 
spannung steigt. 

3. Bei zunehmender Überlastung verschiebt sich das Ventrikel¬ 
volum nach der diastolischen Seite. Diastolisches Maximum und 
systolisches Minimum verschieben sich bei gut arbeitendem Herzen 
um denselben Betrag, so daß die Amplitude, d. h. das Schlagvolum, 
konstant bleibt. Jeder Überlastung ist bei sonst gleichen Ver¬ 
suchsbedingungen ein bestimmter Kontraktionszustand, ein be¬ 
stimmtes Volum charakteristisch, auf das die Volumkurve bei 
Steigen oder Sitiken der Überlastung sich alsbald einstellt. Das 
Herz verhält sich demnach in dieser Funktion wie ein vollkommen 
elastischer Körper. 

4. Die Zunahme des diastolischen Drucks bei zunehmender 
Überlastung ist bedingt durch eine vermehrte Anfangsfüllung, die 
nicht von vermehrtem Zufluß während der Diastole, sondern von 
einem mit Zunahme der Überlastung wachsenden Rückstand 
während der vorangehenden Systole herrührt. 

5. Die Zunahme der Anfangsspannung bei wachsender Über¬ 
lastung befähigt nach den für den Skelettmuskel festgestellten 
Gesetzen den Herzmuskel zu sofortiger Mehrleistung bei wachsen¬ 
den Ansprüchen, sie erklärt also die ausgezeichnete Anpassungs¬ 
fähigkeit des Herzmuskels. 

6. Die Vorhofsystole erhöht die Anfangsspannung im Ventrikel 
und setzt dadurch die Ventrikelmuskulatur unter möglichst günstige 
Arbeitsbedingungen für die nachfolgende Ventrikelsystole. Fehlt 
•die Vorhofsystole, so muß zur Erhaltung der für die Systole not¬ 
wendigen Anfangsspannung während der ganzen Diastole er- 
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höhter Druck im Ventrikel herrschen, wodurch der diastolische 
Zufluß erschwert wird. 

7. Die Grenze der Sufficienz des Herzmuskels ist mathematisch 
definiert durch diejenige Druckkurve, bei der die Kurvenschar aus 
dem ersten in den zweiten Teil Übertritt Dieser Druckkurve 
kommt der höchste systolische Druck zu, den der Herzmuskel bei 
konstantem Schlagvolumen und konstanter Frequenz aufbringt 

8. Insufficienz des Herzmuskels den gestellten Anforderungen 
gegenüber äußert sich in Steigen des diastolischen, Sinken des 
systolischen Drucks und Verbreiterung der Zuckungskurve. Dies 
Verhalten hat ein absolutes Analogon in dem Verhalten des Frosch¬ 
herzventrikels und des Skelettmuskels. Das Integral der Spannung 
kann dabei noch wachsen, nicht aber die äußere Arbeit 

9. Mit zunehmender Überlastung wird innerhalb der Grenze 
der Sufficienz des Herzmuskels der Anstieg und das Absinken der 
Druckkurve steiler. Daher kommt es, daß: 

die Anspannungszeit sich mit steigender Überlastung 
nicht oder nur unwesentlich verlängert, 

daß der ansteigende Schenkel der Druckkurve mit 
steigender Überlastung eine nur wenig verlängerte Zeit¬ 
dauer beansprucht. 

10. Bei gleichbleibendem peripherem Widerstand steigt mit 
wachsendem Schlagvolum der Aortenöffnungsdruck ein weniges, 
der systolische Maximaldruck erheblich, der diastolische Minimal¬ 
druck ein weniges. 

11. Zunahme des Schlagvolums geschieht fast ausschließlich 
durch Vermehrung der diastolischen Erweiterung. Der systolische 
Rückstand wächst mit Zunahme des Schlagvolums um einen nur 
eben erkennbaren Betrag. 

12. Die Dauer der Austreibungszeit wächst mit Zunahme der 
Überlastung und mit Zunahme des Schlagvolums. 

13. Die Pulsamplitude des Ventrikeldrucks (Differenz zwische» 
Druckmaximum und Aortenöffnungsdruck) ist in erster Linie voa 
der Größe des geförderten Blutquantums (Schlagvolum) abhängig» 
Sie steigt und fällt annähernd proportional dem Schlagvolum. In 
geringerem Maße ist die Pulsamplitude auch von zahlreichen 
anderen Faktoren abhängig. 

14. Die Pulsamplitude des Ventrikeldrucks steigt mit wachsen¬ 
der Überlastung in mäßigem Grade. 

15. Bei steigender Überlastung im großen Kreislauf ändert 
sich der Druckablauf im rechten Ventrikel nur wenig, wenn von 
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einem genügend hohen Anfangsdruck ausgegangen wird, der aus¬ 
reichenden Coronarkreislauf, ausreichende Ernährung des Herz¬ 
muskels gewährleistet. Geht man dagegen von sehr niedrigem 
Aortendruck aus, so steigt das systolische Maximum im rechten 
Ventrikel mit steigendem Aortendruck, entsprechend der besseren 
Durchblutung des Herzens. 

16. Das Druckmaximum im rechten Ventrikel schwankt in 
meinen Versuchen zwischen 40 und 55 mm Hg. Der diastolische 
Druck im rechten Ventrikel beträgt wenige mm Hg über Atmo¬ 
sphärendruck und hält sich auf dieser Höhe nahezu konstant, 
so lange das Herz die zufließenden Blutmengen zu fördern imstande 
ist Erhebliches Steigen des diastolischen Drucks im rechten Ven¬ 
trikel zeigt ein Versagen des Herzens an. 

Im natürlichen Kreislauf lassen sich dieselben Gesetze nach- 
weisen bei zunehmender Belastung durch Kompression der Aorta 
thoracica oder durch Adrenalininjektion, bei Zunahme des Schlag¬ 
volums durch Kochsalzinfusion. 

Die Beziehungen der natürlichen Zuckung des Herzmuskels 
zu der isometrischen Zuckung bei derselben Füllung und Anfangs¬ 
spannung werden untersucht durch Abschnüren der Herzbasis 
während der Anspannungszeit. Der Gipfel der isometrischen 
Zuckung fällt früher als der der natürlichen Zuckung. 

Isometrische Zuckungen bei wachsender Anfangsfüllung werden 
erzielt durch temporäre Abschnürung der Aortenwurzel. 

Der Nachweis, daß die Kontraktion des Säugetierherzens den¬ 
selben Gesetzen folgt, wie diejenige des Skelettmuskels, ist ein 
zwingender Beweis für die Anschauung, daß die Herzmuskelkon¬ 
traktion einer einfachen Muskelzuckung entspricht und daß es sich 
nicht um einen kurzdauernden Tetanus handelt. 
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Aus der med. Klinik in Marburg (Prof. Matth es.) 

Über Leukocytenbefunde bei Miliartuberkulose und ihre 
diagnostische Bedeutung. 

Von 

Medizinalpraktikantin P. Wack. 

(Mit 1 Kurve.) 

Über das Verhalten der weißen Blutelemente bei den ver¬ 
schiedenen Verlaufsstadien tuberkulöser Erkrankungen liegen eine 
Reihe von Untersuchungen vor. Insbesondere über das prozentuale 
Verhältnis der beiden Hauptformen der Leukocyten — Poly- 
nucleäre und Lymphocyten — sind in diagnostischer und prog¬ 
nostischer Beziehung wertvolle Resultate in größerem Umfang von 
Steffen veröffentlicht. Nicht berücksichtigt ist bei den von 
Steffen publizierten Untersuchungen eine Form der Tuberkulose, 
deren Erkennung bei der Unbestimmtheit ihrer klinischen Sym¬ 
ptome häufig große Schwierigkeiten macht, nämlich die akute 
Miliartuberkulose. Es wäre daher sehr zu begrüßen, wenn die 
Untersuchung des Leukocyteubildes gerade dieser Form für die 
Abgrenzung dieses Krankheitsbildes verwertbare Ergebnisse liefern 
sollte. Dies scheint in der Tat der Fall zu sein. 

Einige frühere Untersucher sprachen als das Charakteristische 
des Leukocytenbefundes der Miliartuberkulose das Vorhandensein 
einer Leukopenie an. Naegeli gibt nach eigenen und von 
Arneth, Cabot u. a. veröffentlichten Untersuchungen an, daß 
die Miliartuberkulose normale oder verminderte Leukocytenwerte 
zeigt und sieht wegen der vielfach bei dieser Erkrankung kon¬ 
statierten bedeutenden Leukopenie in der Abnahme der weißen 
Blutkörperchen in der Differentialdiagnose zwischen Typhus und 
Miliartuberkulose keineswegs ein Argument für Typhus. 

In mehreren Fällen seines Kölner Materials fand Matth es 
bei Miliartuberkulose eine bedeutende relative Vermehrung der 
Polynucleären bei schwankenden Gesamtleukocytenwerten. Die 
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Herabsetzung der Lymphocytenzahlen ging dabei bis auf 3—4 °/ 0 
der weißen Blutzellen. 

Auf Anregung von Matth es untersuchte ich auch an der 
hiesigen Klinik das Leukocytenbild bei allen Patienten, die im 
Laufe des letzten Jahres an Miliartuberkulose erkrankt waren 
«der bei denen die Diagnose Miliartuberkulose in Frage stand. 
Im folgenden bringe ich die Resultate dieser Untersuchungen. Die 
Diagnose der hiesigen Fälle wurde nicht nur durch den klinischen 
Verlauf, sondern meist auch durch die Sektion oder durch /den 
Röntgenbefund gesichert 

Der Beurteilung der Zählresultate sind die Ehrlich’schen Normal- 
-werte zugrunde gelegt, wonach bei einer Gesaratleukocytenzahl von 5000 
bis 8000 im Kubikmillimeter für die Polynucleären ca. 70°/ o , für die 
Lymphocyten 25°/ 0 , für die großen Mononucleären und die Übergangs- 
formen 2—5 °/ 0 im Durchschnitt angenommen werden. Die Blutent¬ 
nahmen wurden immer zur gleichen Tageszeit — zwischen 11 und 12 Uhr 
vormittags — vorgenommen. Gezählt wurde mit der Thoma-Zeiß’schen, 
in den letzten Fällen mit der Bürker’schen Zählkammer. Die Ausstriche 
wurden nach Giemsa gefärbt. 

Fall I. 

Fräulein Elisabeth B. 59 Jahre. Auf diesen Fall soll besonders 
«ingegangen werden, da die Patientin gleich zu Beginn der klinischen 
Erscheinungen zur Aufnahme in die hiesige Klinik kam und die Leuko¬ 
cytenbefunde während des ganzen Krankheitsverlaufs beobachtet werden 
konnten. 

Auszug aus der Krankengeschichte: 

Die Patientin kam am 22. Mai 1913 zur Aufnahme mit allgemeiner 
Abgeschlagenheit und Appetitlosigkeit. Die Farailienanamnese ergab 
keine Anhaltspunkte für Tuberkulose. Im Alter von 10 Jahren hatte 
die Patientin Lungen- und Rippenfellentzündung. 

Status am Tag der Aufnahme: Kleine Patientin von mäßigem Er¬ 
nährungszustand und guter Gesichtsfarbe. Der Thorax ist schmal gebaut 
und bleibt rechts bei der Atmung deutlich zurück. Die rechte Spitzen¬ 
gegend ist stark eingesunken, die Lungengrenzen sind gut verschieblich. 
Klopfschall rechts hinten oben bis Proc. spin. V. verkürzt, desgleichen 
vorn über der rechten Spitze über und unter dem Schlüsselbein. Das 
Atemgeräusch ist rechts hinten oben unbestimmt, aber frei von katar¬ 
rhalischen Erscheinungen. Abgesehen von den unteren Lungenpartien, 
wo bei den ersten Atemzügen ein feines Entfaltungsknistern zu hören ist, 
nichts Pathologisches. PuIb 110, kräftig, regulär. Temperatur (axillar 
gemessen) 38,2. Abdomen aufgetrieben, weich, nicht druckempfindlich. 
Leber- und Milzdämpfung nicht vergrößert. Es besteht geringer Husten¬ 
reiz. Harn o. B. Im Sputum keine Tuberkelbazillen. Eine bestimmte 
Diagnose kann zunächst nicht gestellt werden. Die Temperatur hält sich 
in den nächsten Tagen zwischen 36,5 und 38,0 mit Tagesremissionen 
von 1 Grad und darüber. Nach ca. 10 Tagen Ansteigen der Tempera¬ 
tur auf 39 Grad früh und abends. Dabei euphorische Stimmung. Die 
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genaueste Untersuchung ergibt nur geringe katarrhalische Erscheinungen 
des linken unteren Lungenlappens, die auch nach mehreren Atemzügen 
bestehen bleiben. Cystitis wird auf Qrnnd genauester Harnuntersuchung 
ausgeschlossen. Diazo und Widal sind negativ. Keine Milzschwellung. 
Leukocytengesamtzahl 5800. 

6. Juni. Andauernd hohes Fieber mit Tagesremissionen von ] / 9 Grad. 
Pulsfrequenz 110. Die Röntgenaufnahme zeigt die für Miliar* 
tuberkulöse charakteristischen feinen punktförmigen 
Schatten. Der weitere klinische Verlauf bietet keine Besonderheiten. 
Nach ca. 7 wöchentlichem Krankenlager kam die Patientin am 14. Juli 191J 
zum Exitus. Die Sektion ergab die pathologisch-anatomische Diagnose: 
Tuberkulöse Meningitis, Miliartuberkulose der Lungen, Nieren, Milz, 
barbige Herde in beiden Lungenspitzen, multiple Intimatuberkel in der 
Aorta. 

Es liegen aus der Zeit vom 22. Mai bis zum 14. Juli im 
ganzen 21 Blutuntersuchungen vor. Aus der nebenstehenden 
Kurve sind die Resultate derselben ersichtlich. 


Pulynncleäre. .Lymphocyten. 



ZurZeit, da die klinische Diagnose durch den 
Röntgenbefund schon sich er gestellt ist, zeigt das 
Leukoeytenbild noch keine wesentliche Abweichung 
von der Norm. Es besteht in der Zeit vom 6. bis 27. Juni, 
bei normalen Gesamtleukocytenwerten eine ganz geringe Steigerung 
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der Lymphocytenzahlen. Erst 14 Tage ante exitum zeigt sich 
eine Änderung. Es tritt zunächst eine Leukopenie ein zugleich 
mit einer Verschiebung des prozentualen Verhältnisses zu Ungunsten 
der Lymphocyten. Von 4200 am 1. Juni steigt die Gesamtleuko- 
cytenzahl dann allmählich wieder kn bis auf 8500 am 9. Juli, am 
10. Juli erfolgt wiederum ein Abfall auf 4000, dann erfolgt ein 
erneutes leichtes Ansteigen auf 5800 am Tage des Exitus. Die 
niederen Lymphocytenwerte bleiben vom 1. Juli ab ziemlich kon¬ 
stant, sinken an einigen Tagen bis auf 9 und 7 % herab und be¬ 
tragen bei der letzten Zählung nur mehr 3 %. Im Ausstiichpräparat 
fällt bei den letzten Zählungen das Auftreten von Normoblasten 
auf, die sich besonders im letzten Präparat in sehr großer Menge 
finden. 

Pall II. Frau Ida V., 28 Jahre. Klinische Diagnose: Miliartuber¬ 
kulose mit vorwiegend meningealen Erscheinungen. Pathologisch-anato¬ 
mische Diagnose: Tuberkulöse Basilarmeningitis, miliare Tuberkel in 
Lungen, Nieren, Milz. Die Patientin kam erst 4 Tage ante exitum 
in klinische Behandlung. Es liegen aus dieser Zeit 2 Leukocytenbe- 
funde vor: 

6. August 1913 7. August 1913 

Leukocyten 12 600 14 200 . 

Polynucleäre 86%% 86 1 / 2 °/ 0 

Lymphocyten 10 V/o 9 °/o 

Übergangsformen und Mononucleäre 3 °/ 0 4 1 / 4 °/ 0 

Es liegt also eine mäßige Leukocytose mit deutlicher relativer 
Lymphocytopenie vor. 

Fall III. Frau Anna Sch., 37 Jahre. Klinische Diagnose: Tuber¬ 
kulöse Peritonitis, Miliartuberkulose. Röntgenbefund auf der Lunge 
charakteristisch für Miliartuberkulose. Die Patientin wurde nach 3 wöchent¬ 
lichem Aufenthalt in der Klinik gegen ärztliches Anraten auf eignen 
Wunsch entlassen. Über ihr weiteres Schicksal ist nichts bekannt. Es 
liegen aus der Zeit des klinischen Aufenthaltes der Patientin folgende 
4 Blutuntersuchungen vor: 


3. Juni 1913 

11. Juni 1913 

20. Juni 1913 

23. Juni 1913 

Leukocyten 7 400 

7 600 

6 200 

4400 

Polynucleäre 81 % 

75 % 

90 •/„ 

84 V/o 

Lymphocyten 11 % 
Übergangs¬ 
formen und 

25 % 

8 7,7. 

14 V/ o 

Mononucleäre 8 % 


1 1 ! Ol 

1 2 0 

1 °/o 


Die beiden letzten Zählungen stammen aus der Zeit der 
klinischen Manifestation der Miliartuberkulose. Am 21. Juni 1913, 
also am Tage zwischen der 3. und 4. Blutuntersuchung war die 
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miliare Aussaat von Tuberkeln in der Lunge bei der Röntgen¬ 
platte festgestellt worden. Zu dieser Zeit zeigt das Blutbild 
ziemlich niedere Gesamtleukocytenwerte mit relativer Vermehrung 
der Polynucleären. 

Fall IV. Fräulein Elise B., 52 Jahre. Klinische Diagnose: Tuber¬ 
kulose der Lunge und der Nieren, Miliartuberkulose. Die Autopsie 
ergab chronisch verallgemeinerte Tuberkulose, Miliartuberkulose der 
Lunge, käsige Herde und Kavernen in Lunge und Nieren. Diese 
Patientin war die letzten 14 Tage vor dem Exitus in klinischer Behand¬ 
lung. Es liegt eine Blutuntersuchung vor, die 6 Tage nach der Fest¬ 
stellung der miliaren Aussaat von Tuberkeln in der Lunge durch die 
Röntgenphotographie gemacht wurde. Sie ergab folgenden Leukcoyten- 
befund: 

Leukocyten 9 300 

Polynucleäre 83 1 / 1 °/ 0 
Lymphocyten 10 1 / 3 °/ 0 
Übergangsformen 6 °/ 0 

Die hier vorliegende Vermehrung der Polynucleären bei nor¬ 
maler Gesamtleukocytenzahl kann ebensogut auf die fortgeschrittene 
Allgemeintuberkulso als auf die Miliartuberkulose bezogen werden. 

Fall V. Heinrich A., 23 Jahre. Klinische Diagnose: Meningitis 
tuberculosa, Miliartuberkulose. Der Patient war Beit längerer Zeit an 
Kopfschmerzen erkrankt. Er wurde bewußtlos in die Klinik gebracht, 
wo er nach 4 Tagen starb ohne das Bewußtsein wieder erlangt zu haben. 
Das Spinalpunktat ergab massenhaft Lymphocyten, nur vereinzelte Poly¬ 
nucleäre. Tuberkelbazillen konnten nicht nachgewiesen werden. Sektions¬ 
befund: Leptomeningitis tuberculosa basalis, disseminierte Tuberkulose 
beider Lungen, der rechten Pleurahöhle, des Herzbeutels, des Bauchfells, 
des Netzes, der Darmserosa, der Milz, der Leber. Infiltrierende Tuber¬ 
kulose des rechten Mittellappens der Lunge, tuberkulöse Herde in der 
Nierenrinde, in der Leber, ausgedehnte verkäsende Tuberkulose der 
Prostata. 

Leukocytenbefund: 


Leukocyten 

5 600 

Polynucleäre 

88°/ 0 

Lymphocyten 

10% 

Mononucleäre und 


Ü bergangsformen 

2°/o 


Bei normaler Gesamtleukocytenzahl liegt hier wiederum eine 
relative Vermehrung der Polynucleären vor. 

Fall VI. Kind 0., 7 Jahre. Klinische Diagnose: Miliartuberkulose 
der Lunge, tuberkulöse Meningitis. Die klinische Behandlung erstreckte 
sich auf die letzten 17 Tage der Erkrankung. Im Vordergrund des 
Krankheitshildes standen meningitische Erscheinungen. Das Röntgenbild 
der Lunge ergab disseminierte punktförmige Schatten, außerdem Bron- 
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cbialdrüsenschatten. Bei der Autopsie fanden sich miliare Knötchen in 
fast allen Organen, in der Lunge außer kleineren und größeren Knötchen 
pneumonische Infiltrate im rechten Unterlappen. Der Leukocytenbefund 
vom dritten Tag der klinischen Behandlung war folgender: 

Polynucleäre 86 % 

Lymphocyten 13 °/ 0 

Übergangsformen 

und Mononucleäre 1 % 

Auch dieses Blutbild zeigt also deutliche relative Vermehrung 
der Polynucleären. 

Fall VII. Martin Sch., 19 Jahre. Klinische Diagnose: Miliartuber¬ 
kulose. Der Patient kam nach ca. 3 wöchentlicher Erkrankung mit 
Müdigkeit, Kopf- und Nackenschmerzen und Klagen über schlechtes 

Sehen zur Aufnahme. Mäßige Temperatursteigerung, Pulsfrequenz 120. 
Lungenbefund negativ. Boseoien auf -dem Leib, Ileocöcalgurren. Rönt¬ 
genplatte suspect auf miliare Aussaat von Tuberkeln in der Lunge. 
Im Augenhintergrund längs der Gefäße miliare Knötchen.- 
Es bestand Nackensteifigkeit, die in den nächsten Tagen zunahm. Kernig 
positiv. Im Spinalpunktat zahlreiche Tuberkelbazillen im Fibrinnetz. 
Nach 10 tägigem Aufenthalt in der Klinik Exitus. Pathologisch-anato¬ 
mische Diagnose: Tuberkulöse Basilarmeningitis, Miliartuberkulose der 
Lunge, der Milz, der Nieren, der Leber, der Schilddrüse. 

Es liegen die folgenden Blutuntersuchungen vor: 

19. März 1914 22. März 1914 23. März 1914 24. März 1914 

Leukocyten 5 500 7 600 4 800 7 800 

Polynucleäre 70 % 84 % 7.5 V/o 89 °/ 0 

Lymphocyten 22 °/ 0 12% 21% 8 %% 

Ubergangsformen 

und Mononucleäre 8 % 4% 3% 2 1 / 2 °/ 0 

25. März 1914 26. März 1914 28. März 1914 

Leukocyten 6 400 9 600 10 200 

Polynucleäre 88%% 92% 94 %% 

Lymphocyten 8 %% 3 %% 3 %% 

Übergangsformen 

Mononucleäre 2 % % 4 */ f % 2 x / % % 

Diese Blutbefunde zeigen innerhalb physiologischer Grenzen 
schwankende Leukocytenwerte mit zunehmender relativer Lympho- 
cytopenie. 

Fall Yin. Anna G., 7 Jahre. Klinische Diagnose: Lungentuber¬ 
kulose. Diese Patientin wurde im Oktober 1912 eingeliefert mit Krank¬ 
heitserscheinungen! die differentialdiagnostisch Miliartuberkulose in Frage 
treten ließen. Es bestand hohes Fieber mit geringen katarrhalischen Er¬ 
scheinungen von seiten der Lunge. Das Röntgenbild zeigte zirkumskripte 
Herde in der Gegend des Hilus beiderseits. Es entwickelte sich im 
Laufe der nächsten Monate eine Phthise, der die Patientin im Januar 
1914 erlag. Die Sektion ergab eine ausgedehnte Tuberkulose der Lunge. 
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Es liegen aus der Zeit des Beginns der klinischen Erscheinungen 2 Blut- 
Untersuchungen vor, die folgenden Leukocytenbefund ergeben: 

12. Oktober 1912 25. Oktober 1912 


Leukocyten 

10400 

7000 

Polynucleäre 

46% 

45% 

Lymphocyten 

Übergangsformen 

54% 

50,4 % 

und Mononucleäre 


3,6 •/, 


Dieser Befund mit leichter Erhöhung der Gesamtleukocyten- 
werte und mit deutlicher Lymphocytose würde dem von Steffen 
~bei leichteren Formen von Tuberkulose gefundenen entsprechen. 

Fall IX. Kind v. d. R., 10 Jahre, Deutschhausklinik. Klinische 
Diagnose: Influenza mit Meningismus. Dieser Patient wurde nach ca. 
einwöchentlicher Erkrankung, die mit Erbrechen begann und mit Kopf¬ 
schmerzen und schwerer Abgeschlagenheit verlief, in die Klinik einge¬ 
liefert. Es bestand leichte Nackensteifigkeit, mäßige Temperatursteige¬ 
rung und deutliche Pulsverlangsamung (52). Der Leib war eingesunken. 
Die Röntgenplatte der Lunge zeigte links einen größeren kompakten 
Schatten. Reizerscheinungen von seiten des Respirationstraktus waren 
nicht vorhanden. Das Spinalpunktat ergab unter hohem Druck Btehende 
klare eiweißhaltige Flüssigkeit, die auch Lymphocyten enthielt. Erbliche 
Belastung mit Tuberkulose bestand nicht. Dagegen wurde in Erfahrung 
gebracht, daß eine Erzieherin, die stark hustete und viel Auswurf hatte, 
im Hause war und sich viel mit dem Kinde beschäftigte. Es wurde 
daher an die Möglichkeit einer tuberkulösen Meningitis gedacht. Der 
Fall ging indessen innerhalb weniger Tage in Heilung über. Der Leuko- 
cytenbefund ergab folgende Zahlen: 

Leukocyten 6 300 

Polynucleäre 49%% 

Lymphocyten 42 1 / 2 °/ 0 

Mononucleäre 

und Übergangsformen 8 % 

Es liegt also bei normaler Gesamtleukocytenzahl eine deutliche 
Lymphocytose vor. 

Die Übersicht über die untersuchten Fälle ergibt folgende 
Resultate: 

In den 7 Fällen von Miliartuberkulose fand sich regelmäßig 
das Verhältnis zwischen polymorphkernigen Leukocyten und Lympho¬ 
cyten zuungunsten der letzteren verschoben. Es besteht also 
eine relative Lymphocytopenie bez. relative Poly- 
n u c 1 e o s e. 

Die Untersuchungen Ste ff en’s über das Verhalten der weißen 
Blutkörperchen bei der Tuberkulose hatten ergeben, daß bei günstiger 
Prognose Lungentuberkulosen eine relative Lymphocytose zeigen. 
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Bei ungünstiger Prognose und fortschreitendem Verlauf dagegen 
werden auch bei Lungentuberkulosen die Zahlen für die Lympho- 
cyten geringer gefunden. Steffen betrachtet die Vermehrung 
der Polynucleären als Ausdruck sekundärer Entzündungserschei¬ 
nungen: solange es sich um reine Tuberkelbildung handle, träte 
nur eine Vermehrung der Lymphocyten auf, da es nicht leuko- 
cytäre, sondern lymphoide Elemente seien, die sich neben den 
Epithelial- und Riesenzellen an der Bildung der Tuberkel be¬ 
teiligten und diese pathologisch-anatomischen Verhältnisse auch im 
Blutbild zum Ausdruck kämen. Der Befund bei Miliartuber¬ 
kulose, beider essich doch um reine Tuberkelbildung 
und nicht um Sekundärinfektion handelt, zeigt aber, 
daß auch der Tuberkelbacillus allein die Lympho- 
cytopenie bedingen kann. 

Im Anfangsstadium der M iliartuberkulose ist die 
relative Vermehrung der Polynucleären anscheinend 
nicht vorhanden. Bei den fortlaufenden Zählungen in Fall I 
trat sie erst 14 Tage ante exitum auf, bei Fall VII war sie deut¬ 
lich und konstant erst in den letzten & Tagen, während die Dia¬ 
gnose im ersteren Fall auf Grund des Röntgenbefundes, im letzteren 
Fall auf Grund des Augenspiegelbefundes schon früher gestellt 
werden konnte. Immerhin ist der Befund, da er einfach zu er¬ 
heben ist, klinisch bei unsicherer Diagnose wichtig. In den 
Fällen VIII und IX, bei denen Miliartuberkulose differential¬ 
diagnostisch in Frage stand, fand sich die Lymphocytopenie bei¬ 
spielsweise nicht. Der Befund einer deutlichen Lympho- 
cytose, wie er in diesen Fällen vorlag, spricht nach 
unseren Untersuchungen absolut gegen Miliartuber¬ 
kulose. 

Fortlaufende Zählungen ergaben, daß eineVerminderung 
der Gesamtleukocytenzahl auf Werte bis zu 4000 vor¬ 
übergehend auftrat (Fall I). Bei Fall I und VII zeigt sich 
ein starkes Schwanken der Leukocytenzahlen, dessen 
Vorkommen Matthes auch früher schon beobachtet hat. 

Was die differentialdiagnostische Bedeutung dieser Ergebnisse 
betrifft, so ergibt ein Vergleich mit den Blutbildern, die von 
anderen fieberhaften differentialdiagnostisch hauptsächlich in Frage 
kommenden Erkrankungen bekannt sind, folgendes: 

Beim Abdominaltyphus besteht nach Naegeli im Anfangs¬ 
stadium leichte Leukocytose. Von der Mitte des 1. Stadiums bis 
zum 3. Stadium findet sich eine Leukopenie von 2000—4000 Leuko- 
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cyten, bei schweren Fällen sinken die Werte bis auf 1000 und 
darunter. Die Lymphocyten, die anfangs an der Abnahme des 
Gesamtleukocytenbildes teilnehmen, pflegen gegen Ende des 2. Sta¬ 
diums rasch zu steigen, so daß der Lymphocytenwert denjenigen 
der Polymorphkernigen übertrifft (Typhuskreuzung der Kurvenl. 

Von der Mitte des 1. Stadiums ab würde sich also der 
Typhus der Miliartuberkulose gegenüber durch die 
starke Leukopenie auszeichnen, die bei der Miliartuber¬ 
kulose nur vorübergehend vorkommt, zumal in den Anfangsstadien 
zu fehlen pflegt und nie so niedere Werte zu erreichen scheint. 
Gegen eine Miliartuberkulose im vorgeschrittenen Stadium, wo wie 
beim Typhus eine Leukopenie Vorkommen kann, spricht die starke 
relative Lymphocytose gegenüber der bei Miliar¬ 
tuberkulose vorhandenen Lymphocy topenie. 

Bei der Sepsis besteht in der großen Mehrzahl der Fälle 
starke Leukocytose. Die mit Leukopenie einhergehenden 
seltenen und schweren Fälle zeigen gegenüber dem Blutbild der 
Miliartuberkulose keine charakteristischen Unterschiede, da auch 
bei der Sepsis eine relative Vermehrung der Polynucleären vor¬ 
handen zu sein pflegt. Ebensowenig spricht das Vorkommen von 
Normoblasten für oder gegen Miliartuberkulose, da diese bei beiden 
Erkrankungen beobachtet worden ist. 

Bei der eitrigen Meningitis und Genickstarre wird 
nach Naegeli in Analogie zu allen purulenten Affektionen eine 
starke neutrophile Leukocytose angetroffen. Cabot 
fand Werte bis zu 51000. Schon in den von Matth es aus der 
Kölner Klinik veröffentlichten Fällen von Meningokokkenmeningitis 
waren die Gesamtleukocytenzahlen meist hohe, öfter über 20000, 
in einzelnen Fällen wurden niedrige Zahlen, 7000—10000 gefunden. 
In den von Rusca an der Berner Klinik hämatologiseh unter¬ 
suchten Fällen von epidemischer Meningitis nahmen die Lympho¬ 
cyten prozentisch und absolut zu bei jeder Besserung, prozentisch 
und absolut ab bei jeder Verschlimmerung im Krankheitsverlauf. 
Demgegenüber finden sich nach Naegeli und anderen Unter¬ 
suchern bei der tuberkulösen Meningitis, die als Teil- oder Be¬ 
gleiterscheinung der Miliartuberkulose ja öfters auftritt, teils 
normale, teils leicht bis mittelhochgradig gesteigerte Werte für 
die Gesamtleukocytenzahlen, wobei die Zunahme stets durch neutro¬ 
phile Leukocyten bedingt ist. Auch unsere mit Basilarmeningitis 
kombinierten Fälle stimmen mit diesen Befunden überein. Die 
niedrigen Lymphocytenwerte sind hier entsprechend 
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der ungünstigen Prognose der Erkrankung konstant. 
Es würden also auch alle anderen Formen von Meningitis, soweit 
sie mit Lymphocytose einhergehen, durch den ßlutbefund von der 
tuberkulösen Meningitis zu unterscheiden sein. Im Spinalpunktat 
ist die Bedeutung des prozentualen Verhältnisses der beiden Zell¬ 
formen bezüglich ihrer diagnostischen Verwertung bekanntlich 
«ine andere. 

Die leichten akut febril verlaufenden Fälle von 
Lungentuberkulose, die häufig wie die Miliartuberkulose nur 
geringen Lokalbefund ergeben, zeichnen sich nach den 
Untersuchungen von Steffen durch eine deutliche 
Lymphocytose aus. Steffen fand durchweg bei diesen Fällen 
bei teils normalen, teils leicht reduzierten Neutrophilenzahlen eine 
Steigerung der Lymphocyten um das Doppelte. 

Bei allen diesen Fällen dürfte freilich von einer einmaligen 
Blutuntersuchung eine Entscheidung selten zu erwarten sein. Doch 
kann eine öfter wiederholte Zählung zur Klärung des Krankheits¬ 
bildes wesentlich beitragen. Naegeli stellt sogar den Wert der 
fortlaufenden Leukocytenkontrolle als das feinere Reagens über die 
Puls- und Temperaturkurve. 

Zum Schlüsse sei ein bemerkenswerter Blutbefund erwähnt, 
den Roth in der Züricher Klinik bei einem Fall von Miliar¬ 
tuberkulose fand. Er handelte sich klinisch und bämatologisch 
um eine akute myeloische Leukämie. Die Sektion ergab eine sub¬ 
akute Miliartuberkulose. Auf Grund der Tatsache, daß jede neutro¬ 
phile Leukocytose, wie sie nach Matthes auch bei Miliartuber¬ 
kulose vorkommt, in schweren Fällen bei Erschöpfung der Knochen¬ 
marksfunktion zum Auftreten von Myelocyten resp. Myeloblasten 
führen kann, spricht Roth in diesem Fall die Miliartuberkulose 
als Ursache für das Krankheitsbild der akuten myeloischen Leuk¬ 
ämie an. Auch Käst beschreibt einen Fall, wo „eine eigenartige 
Form der Leukocytose“ die Diagnose myeloide Leukämie veranlaßt 
hatte (31°/ 0 Myelocyten, 32% Neutrophile, 7,5 % Eosinophile, 17% 
Lymphocyten, 10% Mastzellen, 2% Mononucleäre und Übergangs- 
formen) und bei dem die Sektion — es handelte sich um ein 
15 Monate altes Kind — eine alte Tuberkulose der Bronchial¬ 
drüsen und des linken Lungenoberlappens und miliare Aussaat 
von Tuberkeln in Leber, Milz und Nieren ergab, während das 
Knochenmark ohne Abweichung von der Norm gefunden wurde. 
Es sind noch mehrere ähnliche Fälle beschrieben. Abgesehen von 
ihrer Bedeutung für die Ätiologie der akuten myeloischen Leuk- 
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ämie ergibt sich aus diesen Fällen — falls sie richtig gedeutet 
sind — die Tatsache, daß eine Miliartuberkulose sich 
anscheinend auch unter dem Blutbild einer myeloi- 
sehen Leukämie verbergen kann. Daß in einzelnen Fällen 
das Knochenmark sub finem vitae die Fähigkeit verliert, unreife 
Zellen von der Zirkulation zurückzuhalten und daß man daher 
kernhaltige Erythrocyten, Myelocyten und andere unreife Elemente 
in der Agone zum erstenmal auftreten sieht, erwähnt auch 
Naegeli. Es würde sich bei den zuletzt erwähnten 
Fällen wohl um eine durch die Schwere der In¬ 
fektion bedingte frühzeitige Funktionsuntüchtig¬ 
keit des Knochenmarks handeln. 

Anmerkung während der Korrektur: Am 5. Juni 1914 kam an 
der hiesigen Klinik ein Fall zur Aufnahme, bei dem physikalische Er¬ 
scheinungen und Röntgenplatte den Verdacht auf Miliartuberkulose 
dringend nahelegten. Uncharakteristisch war der äußerst foudroyante 
Verlauf — der Pat. war nur 1 Tag bettlägerig — und der Blutbefund, 
der mit einer Qesamtleukocytose von 24 500 eher für Pneumonie sprach, 
während bei Miliartuberkulose in den bisher untersuchten Fällen — auch 
bei den mit Meningitis kombinierten Formen — auch nicht annähernd 
so hohe Werte erreicht wurden. Die Autopsie ergab über beide Lungen 
zerstreute, multiple kleine hämorrhagische pneumonische Herde. Die 
Einzelheiten des Falles — es handelte sich um einen 24 jährigen Studenten 
— sollen demnächst zur Veröffentlichung kommen. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Straßbnrg. 

(Vorstand: Prof. Dr. Wenckebach). 

Beiträge zur Lehre vom Pulsus paradoxes. 

Von 

Dr. M. Seinerau, 

klinischem Assistenten. 

(Mit 9 Kurven.) 

Die Lehre vom Pulsus paradoxus weist, was Vorkommen und 
diagnostischen Wert dieses Pulsphänomens betrifft, zurzeit in ihrer 
Entwicklung einen gewissen Stillstand auf. Die meisten neueren 
Publikationen bringen kein neues Material mehr und versuchen 
bloß auf Grund von experimentellen Forschungen oder von zum 
Teil ad hoc angestellten Krankenuntersuchungen die bis jetzt ge¬ 
fundenen Tatsachen zu ordnen und zu erklären. Durch diese mehr 
spekulative Behandlung der Frage scheint sich allmählich ihr 
Kontakt mit der Klinik gelockert zu haben, so daß man sich 
manchmal des Eindrucks nicht erwehren kann, als befaßten sich 
einzelne Arbeiten mit dieser Pulsform — findet sie sich ja be¬ 
kanntlich bei so vielen Krankheiten, bei pathologischen und sogar 
physiologischen Zuständen — nur wie mit einem mehr weniger 
interessanten physikalischen Problem, aus dem sich praktisch zur¬ 
zeit keine Konsequenzen ziehen lassen. Zwar wird dieser An¬ 
schauung nie kraß Ausdruck gegeben, im Gegenteil, fast überall 
findet man traditionell die Meinung vertreten, daß der Pulsus 
paradoxus diagnostisch verwertbar sei, wann jedoch und in welchem 
Sinne, wird trotz der bereits festgestellten relativen Häufigkeit 
des Symptoms meist nicht angeführt. 

Dieser Stand der Dinge in der Paradoxusfrage muß eigentlich 
befremden, da doch schon vor mehr als 3 Jahren von Wencke¬ 
bach (1), als weiterer Aushau der Lehre Kußmauls und 
Riegels, eine neue Orientierung geschaffen wurde, welche „einen 
Fortschritt für das Verständnis dieser Pulsform“ und „eine völlige 
Klarlegung der Verhältnisse“ darstellt (2). Hierdurch wurden 
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nämlich alle unter den Begriff des Palsas paradorus fallenden 
Pulsformen in 2 scharf voneinander getrennte Kategorien (dabei 
bleibt die extrathorazische Modifikation vorläufig unberücksichtigt) 
gesondert, von denen die eine „ein vieldeutiges und nicht sehr 
wichtiges Phänomen“ bildet, die andere „ein Symptom, das vor¬ 
wiegend einer oft schwer diagnostizierbaren Krankheit zukommt 
(Mediastino-Perikarditis), in allen Fällen aber eine ganz bestimmte 
Zirkulationsstörung anzeigt“ (2). 

Da die genannte Arbeit der Ausgangspunkt unserer weiteren 
Ausführungen ist, soll sie in ihren wichtigsten Punkten kurz 
wiedergegeben werden: 

Wenckebach (1. c.) unterscheidet 3 Formen von Pulsus 
paradoxus: 

1. Der eztrathorakal verursachte Pulsus paradoxus. 
Dieser kann bei einzelnen im übrigen ganz gesunden Menschen bei jeder 
Atmung infolge der Kompression der Art. subclavia zwischen I. Kippe 
und Schlüsselbein entstehen und durch Hochhebung des Brustkorbs, z. B. 
mit Hilfe der Halsmuskulatur, wieder beseitigt werden. 

2. Der dynamisch verursachte Pulsus paradoxus. Er 
stellt die häufigste Form dieses Pulses dar und dürfte wohl als Folge 
des negativen Drucks im Thorax während der Respiration anzusehen 
sein, wodurch unter bestimmten Bedingungen eine Ansaugung auf Herz 
und vor allen die Gefäße ausgeübt und eine Verkleinerung des PuUes 
bedingt wird. Die meisten in Betracht kommenden Umstände, unter 
denen er auftritt, Bind folgende: 

a) sehr tiefe und schnelle Respiration, 

b) behinderter Luftzutritt in die Langen, 

c) starke Einengung der Respirationsfläche (z. B. bei größeren Ex¬ 
sudaten), 

d) Atonie und Muskelscbwäche des Herzens, 

e) schlechte Füllung der Gefäße und geringer arterieller Druck. 
Er ist charakterisiert durch eine Verkleinerung der Pulswelle 
in der Inspiration, sofortige Zunahme während der Exspiration 
und einen mittleren Füllungsgrad derselben in der Atempause. 

3. Der mechanisch verursachte Pulsus paradoxus. 

Weit seltener als der vorhergehende, ist dieser Typus durch 

mechanische Momente bedingt, welche das Herz am meisten in der In¬ 
spiration, weniger während der Exspiration bedrängen und es erst während 
der Atempause freilassen. Dementsprechend wird die Pulswelle in der 
Einatmung an Größe abnehmen, in der Ausatmung größer werden, um 
die größte Amplitude in der Atempause zu erreichen. Die so gekenn¬ 
zeichnete Schwankung des Pulses wird am häufigsten durch bindegewebige 
Stränge, welche das Herz an einer regelrechten Tätigkeit hindern, ver¬ 
ursacht (adhäsive Perikarditis), in analoger Weise kann das aber in 
Fällen von extremen Tiefstand des Zwerchfells oder auch bei Verwach¬ 
sungen der Lungen und Zwerchfell geschehen. Der mechanische Para- 
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doxus ist also für die Mediastino-Perikarditis nicht absolut pathognomonisch, 
macht sie aber, besonders bei Anwesenheit irgendeines anderen Symp¬ 
toms, wie systolische Einziehung der Regio cordis, inspiratorische An¬ 
schwellung der Halsvenen, Behinderung in der Yorwärtshebung der vor¬ 
deren Brustwand sehr wahrscheinlich. 

Die von Wenckebach gegebene Einteilung, die in ihrer 
Einfachheit wohl nichts zu wünschen übrig läßt, hat bis heute ihre 
volle Gültigkeit erhalten. Daß bei ihr die extrathorazisch be¬ 
dingte Form des Pulsus paradoxus, obgleich an und für sich un¬ 
wesentlich, in eine besondere Kategorie gebracht und nicht wie 
Münzer (3) es haben mochte, unter die Gruppe des mechanisch 
verursachten Paradoxus subsumiert wird, hat schon seinen guten 
Grund; die erstere Modifikation nämlich steht in keiner Be¬ 
ziehung zu einer Erkrankung des Kreislaufs und findet sich als 
beachtenswerte Anomalie — geringe Ausbildung des Sulcus Art 
Subclaviae in der I. Rippe? [Reibold (4)] — bei sonst voll¬ 
kommen gesunden Menschen, kann auch wohl in nicht seltenen 
Fällen durch bestimmte Manipulationen z. B. durch forziertes Ab- 
wärtsdräugen der Schulter während einer Inspiration künstlich er¬ 
zeugt werden (4). Sie bietet daher nur insofern ein gewisses 
klinisches Interesse, als sie zu Verwechselung mit den anderen 
Formen Anlaß geben kann, wovor, als vor einem nicht seltenen 
Vorkommnis, von einzelnen Autoren [JamesBarr (5) Reibold (4)] 
ausdrücklich gewarnt wird. Eine solche Verwechslung scheint in 
der neueren Literatur, soweit den Kurven zu entnehmen ist, in 
dem II. Fall der Gaißböck’schen (6) Publikation, vermutlich 
auch, trotz der angewandten Vorsichtsmaßregel (Kontrolle der 
Carotis) im Fall I zu bestehen. 

Was nun die beiden inthrathorakalen Formen anbelangt, 
welche bisher zusammengeworfen wurden und auch jetzt noch mit 
Ausnahme einiger weniger Autoren [Jagic (2), Münzer (3), 
Kreli 1 (7)J, nicht unterschieden werden, so muß noch nachdrück¬ 
lich betont werden, daß der Pulsus paradoxus mit der respiratori¬ 
schen Arhythmie abgesehen von der bei beiden gleicher Ursache 
— der Atmung — weder in seinem Aussehen noch in seiner Ent¬ 
stehungsweise etwas gemein hat, was leider immer wieder be¬ 
hauptet wird [Brugsch und Schittenhelm (8), Thore 1 (9> 
Münzer (3), Gaisböck (6)]. Die respiratorische Arhythmie 
(auch Pulsus respiratorius genannt) ist nämlich eine Rhythmus¬ 
störung, welche auf einer mehr weniger abnormen, durch die 
Atmung hervorgerufenen „Steigerung der Beeinflussung der Herz- 
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aktion“ vermittels des N. vagiis beruht und sieb im wesentlichen 
„in Schwankungen in der Dauer der Diastole“ äußert (2). Dem 
Pulsus paradoxus dagegen liegen, wie vorhin erörtert war» 
dynamisch oder mechanisch bedingte Differenzen der Puls¬ 
größe, welche zu der Atmung in kausalem Verhältnis stehen, zu¬ 
grunde. Es ist demnach wohl verständlich, daß die von M ii n z e r (3) 
vorgeschlagene Einteilung, derzufolge die durch die Atmung ver- 
anlaßten Pulsschwankungen in einen „Pulsus respiratione irregu- 
laris neurogeneticus“ = respiratorische Arhythmie („welcher der 
dynamischen Form Wenckehach’s entspräche“) und einen Pulsus 
respiratione irregularis mechanice effectus“ mitsamt der lang¬ 
atmigen und irreführenden Nomenklatur als vollkommen verfehlt 
anzusehen ist. 

Es fragt sich nun, inwieweit die von Wenckebach 
geschaffenen Kategorien des Pulsus paradoxus sich in der Praxis 
bewähren und inwieweit die aus . ihnen gezogenen Schlüsse 
sich als richtig erwiesen. Systematische Untersuchungen in dieser 
Frage liegen, soweit wir uns bei der Durchsicht der uns zu Ge¬ 
bote stehenden Literatur überzeugen konnten, abgesehen von der 
Münzer’schen Publikation nicht vor. An der Groninger und 
später an der Straßburger Klinik wurde jedoch die Sache weiter 
beobachtet und es fanden sich auch in den letzten 3 Jahren einige 
Fälle, in denen der diagnostische Wert des mechanisch verursachten 
Pulsus paradoxus festgestellt und an der Hand anderer Symptome 
geprüft werden konnte. 

Der I. Fall betrifft eine 15 jährige Näherin J. D. Aufgenommen 
am 19. Juni 1912. Diagnose: Pericarditis adhaesiva. Patientin 
hat außer einer nur 14 Tage dauernden Halsdrüsenentzündung, die 
spontan zurückging, nie eine ernstere Erkrankung durchgemacht. Die¬ 
selbe fing im Januar 1912 allmählich zu husten an und bekam nach einem 
Monat Ascites und bald darauf Ödeme an den unteren Extremitäten. 
Als nach mehrmaliger Punktion ihr Zustand sich nicht besserte, wurde 
eie nach einer kurzen Beobachtung in der med. Poliklinik, in die Straßb. 
medizinische Klinik eingeliefert. 

Die Untersuchung ergab ein kleines schwächliches - Mädchen. An 
den Beinen leichtes Knöchelödem. Die Haut und Schleimhäute ziemlich 
gut durch blutet, keine Cyanose. Die Temperatur 36,5°. Das Gesicht 
etwas gerötet. Ara Halse keine abnormen Pulsationen. Der Thorax 
mäßig gewölbt symmetrisch, dehnt sich bei der Atmung gleichmäßig aber 
wenig ergibig aus, von kurzer, nach unten zu sich, erweiternder Gestalt. 
Die Interkostalräume eng, der epigastrische Winkel stumpf. Die Lungen¬ 
grenzen rechts, vorn, unten, am oberen Bande der VI. Kippe; hinten, 
unten, beiderseits am X. BruBtwirbeldorn, links gut verschieblich, rechts, 
hinten, unten schlecht. In den oberen Partien des rechten Oberlappens 
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und rechts, hinten, unten etwa 3 Querfiger oberhalb der unteren Lungen- 
grenzen leichte Dämpfung, Bonst der Klopfschall voll, sogar von etwas 
tympanitischem Charakter. Das Atemgeräusch überall vesikulär, über 
der linken Spitze etwas schärfer, rechts dagegen im Bereiche der Schall¬ 
verkürzungen leiser, am stärksten links, hinten, unten. Keine Neben¬ 
geräusche, kein Husten, kein Auswurf. Die Atmung oberflächlich, 18 
bis 20 in der Minute, nicht angestrengt von fast ausschließlich abdo¬ 
minalem Typus. 

Der Spitzenstoß im IV. Interkostalraum außerhalb der Medioklavi- 
kularlinie, bei der Inspiration viel deutlicher und in größerer 
Ausdehnung zu fühlen. Systolische Einziehung desselben. 

7,5 X 10,3 

Die größten Herzmaße: -- —- 

w 15 ; o 


Die Töne sehr leise. Hinter dem 


I. Ton ein zischend-schabendes Geräusch, das am deutlichsten über dem 
Ansatz der III. Rippe links und über der Pulmonalis zu hören ist, jedoch 
sich über den ganzen Herzen nach weisen läßt. Die II. Töne stärker 
bei tiefer Inspiration als der Exspiration, nicht akzentuiert, über 
Aorta und Pulmonalis gleich. Der Puls regelmäßig von ziemlich guter 
Füllung. Deutlicher Pulsus paradoxus mechanicus (mit den 
größten Wellen in der Atempause [cf. Fig. la]). Der Blutdruck 90/65 Hg 
(Riva-Rocci). 

Abdomen: Starker, sehr deutlich fluktuierender Ascites. D i e 
Leber übe ragt den Rippenbogen um 4—5 Querfinger. Ihre 
Fläche glatt, hart, der untere Rand ballotierend durch den Ascites fühl¬ 
bar. Die Milz perkussorisch etwas größer. Der Urin von 1008 spez. 
Gewicht, frei von Eiweiß und Zucker. 

Die Extremitäten und das Nervensystem von normaler Beschaffenheit. 

4. Juli. Da der Ascites der Patientin große Beschwerden bereitet, 
wird er punktiert. Menge 7,300 ccm. Spez. Gewicht 1012. Esäig- 
säureprobe negativ. Im Sediment einzelne Leukocyten. 

Trotz salzarmer Diät, Herzstimulantien und aller disponiblen Diure- 
ticis (Diuretin, Theocin, Calomel, Tartarus depuratus usw.) erneuert sich 
der Ascites alle 2—3 Wochen immer wieder. Der Puls ist klein, deut¬ 
licher mechanischer Paradoxns. Die Atmung wird immer mehr 
behindert. Patientin wird deshalb am 14. August in die chir. Univ.- 
Klinik verlegt, zwecks Ausführung der Cardiolyse nach Brauer. 

17. September. Rückverlegung in die medizinische Klinik. 

Die Operation wurde gut überstanden, die Besserung bleibt jedoch 
aus. Die Atmung ist viel weniger ausgiebig, der Thorax in den unteren 
Partien starr. * Der Ascites sammelte sich wie vorher alle 3 Wochen 
wieder an. Es treten brettharte Ödeme an den Beinen auf. Der Puls 
klein, ungleichmäßig. Deutlicher mechanischer Paradoxus. 

Patientin wird in desolatem Zustande auf ihren dringenden Wunsch 
entlassen. 13. Oktober 1912. 


Es bestand demnach bei der Pat. eine adhäsive Perikarditis, 
welche abgesehen von den klinisch fest gestellten Symptomen 
(systolischer Einziehung und inspiratorischer Verstärkung des 
Spitzenstoßes, Fixierung des Thorax, Anschwellung der Leber mit 
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Fall I. (J. D.) Adhäsive Perikarditis. 



Fig. 1 a. Radialpuls- und Atemkurve. Mechanischer pulsus paradoxus bei 
normaler Atmung, besonders deutlich aber bei tiefer Atmung sichtbar. Die 
größten Pulswellen fallen in die Atempause. 



Fig. lb. Radialpuls- und negative Spitzenstoßkurve. Infolge Yerlötung 
des Herzens mit seiner Umgebung senkt sich die Spitzenstoßkurve in der Ein¬ 
atmung und bildet eine wellige Linie, deren tiefster Punkt jedesmal der Höhe 

des Inspiriums entspricht. 

Ascites) auch durch den von den Chirurgen bei der Cardiolyse er¬ 
hobenem Befund (Verlötung des Sternums mit dem Perikard) 
sichergestellt war. Das Verhalten des Pulses, welcher in dem¬ 
selben Sinne zu verwerten ist, ist (cf. Fig. la) direkt klassisch 
und entspricht vollkommen schon bei normaler Atmung, vor allem 
aber bei tiefer Atmung, dem eingangs festgelegten Typus des 
mechanischen Paradoxus. 

II. Fall. P. S., 17 Jahre alt, Schmied. Klin. Diagnose: Poly¬ 
serositis. Aufgenommen 25. März 1912. 

Familienanamnese ohne Belang. Keine früheren Krankheiten. Jetziges 
Leiden seit dem Januar 1912. Pat. klagt über Schmerzen auf der Brust, 
die nach hinten und in die Arme ausstrahlen, daneben Stechen in der 
rechten Seite und Atembeschwerden besonders abends. 

Status. Mittelgroßer Mann von kräftigem Körperbau. Haut blaß. 
Der Thorax breit, gut gewölbt, bei der Atmung schleppt die linke Seite 
etwas nach. Lungengrenzen: rechts vorn unten an der V. Rippe, rechts 
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hinten unten am XI. Brustwirbeldorn; links hinten unten am VIII. 
Brustwirbeldorn. Die Verschieblichkeit rechts gut, links fehlend. Der 
Klopfschall rechts voll, links vorn von der III. Hippe, hinten vom VTII. 
Brustwirbeldom Dämpfung. Das Atemgeräuscb rechts rein, vesiculär, 
links etwas verschärft, links hinten unten vom VIII. Brustwirbeldorn 
ab sehr leise. Herz nach links unten und außen verbreitert. Der 
Spitzenstoß nicht sicht- und fühlbar. Die Herztöne sehr leise. Über 
dem ganzen Herzen hört man ein diastolisches und systolisches Geräusch. 
Außerdem ein rauhes Geräusch unabhängig von der Herzaktion etwas 
nach einwärts und unten von der Mammilla. Puls klein, weich, 106 in 
der Minute zählend, verschwindet links fast ganz bei starker 
Inspiration. 

Abdominalorgane 
Nervensystem 

Im Urin: AlbumenSpez. Gewicht 1026. Reaktion sauer. Im 
Sediment einzelne hyaline Zylinder, Epithel-, Leukocyten- und Wachs¬ 
zylinder. Reichliche Leukocyten. Keine Erythrocyten. 

27. März. Röntgendurchleuchtung. Herz weit nach links unten 
verbreitert, weniger nach rechts und links oben. Der Gefaßschatten 
breiter als normal. Der phrenikokostale Winkel hell und scharf. Die 
Lungen weisen keine Veränderungen auf. Bei seitlicher Durchleuchtung 
sieht man das Herz den substernalen und prävertebralen Raum ganz 
ausfüllen. 

13. April. Patient macht inzwischen eine Pneumonie durch. Links 
hinten unten bildet sich etwas fibrinöses zum Teil sanguinolentes Exsudat, 
welches allmählich abnimmt. Außerdem besteht die hämorrhagische 
Nephritis. 

7. Mai. Positives Kardiogramm, inspiratorische Ver¬ 
kleinerung des PulseB: die größte Welle fällt in die Ex¬ 
spiration. 

21. Mai. Die Moro- und Pirquet’sehe Reaktion stark positiv. 
Bei der Röntgendurchleuchtung findet man abgesehen von dem bisherigen 
Befund Schatten, wahrscheinlich Adhäsionen, die von der linken Zwerch¬ 
fellkuppe nach der linken Pleura costalis ziehen. 

Die Herzkontouren verwaschen. 

7. Juni. Bei der Inspektion des Thorax erscheint das untere 
Sternum allmählich immer tiefer durch Adhäsionen, was des¬ 
halb deutlicher wird, weil das Epigastrium durch Schwellung der Leber 
sich mehr verwölbt. Keine Einziehung des Spitzenstoßes. 

5. Juli. Nachdem Patient am 19. Juli entlassen wurde, stellt er 
sich nach 14 Tagen wieder vor. Patient ist etwas kurzatmig, das 
Gesicht ein wenig cyanotisch. Der Leib dick, aufgetrieben; freier Ascites. 
Bei der Durchleuchtung findet man rechts hinten unten eine Schwarte. 
Das Herz ist groß, nach rechts verzogen. 

31. Oktober. Wegen Verschlimmerung des Zustandes Wiederauf¬ 
nahme. Man findet starken Ascites. Bei der ruhigen, gleichmäßigen 
Atmung werden nur die oberen und seitlich vom Brustbein 
liegenden Partien des Thorax gehoben, während die 
Mitte und das untere Ende des Sternums absolut fixiert 
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und selbst bei tiefster Inspiration unbeweglich erscheint. 
Hierbei bildet sich entlang des Rippenbogens eine Furche. Der Spitzen¬ 
stoß zwischen Mamilla und Sternum im IV. Interkostalraum links deut- 


Fall II. (P. S.) Polyserositis. 



Fig. 2 a. Dynamischer Pulsus paradoxus, bewirkt durch Perikarditis 
im Stadium der Exsudation. Die größten Wellen in der Exspiration. 



Fig. 2 b. Mechanischer Pulsus paradoxus nach Bildung von perikarditischen 
Adhäsionen. Die größten Wellen fallen in die Atempause. 



Fig. 2c. Radialis-, Venen- und negative Spitzenstoßkuiven (cf. la). 
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lieh hebend und verbreitert. Der Puls klein, dynamischer Pulsus 
paradoxus. 

15. November. Punktion der Ascites. 

Essigsäureprobe -|~. Im Sedimente mononucleäre Zellen. 

9. Dezember. Der Pulsus paradoxus deutlicher zu fühlen 
und zwar ändert sich der Typus: die größten Wellen 
fallen in die Atempause. 

Die Leber überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger, ist hart und 
gut palpabel. 

21. Februar 1913. Bei der Röntgendurchleuchtung findet man die 
rechte Thoraxhälfte fast undurchsichtig. In den abhängigen Partien 
Flüssigkeit. Das linke Zwerchfell besser beweglich wie rechts. 

10. März. Auf Sonnenbäder und Schmierseifeneinreibungen des 
Leibes bessert sich der Zustand. Der Ascites nimmt ab. Entlassung. 

19. Juli Wiederaufnahme. Auf Luft und Sonnenbäder zu Hause 
deutliche subj. Besserung. Gesicht leicht cyanotisch. Die Venen am 
Halse bei der Einatmung stärker gefüllt und hervorstehend. 
Der Thorax dehnt sich nur mäßig aus, bleibt ziemlich starr und es werden 
bei tiefer Inspiration die akzessorischen Muskeln zu Hilfe genommen. 
Bei der Atmung bleibt besonders der untere eingezogene 
Teil des Sternums zurück, er bewegt sich nur schwach. In 
Höhe der Mammillae zeigt der Thorax eine leichte Einschnürung, nach den 
Rippenbogen zu wird er breiter. 

Das Herz deutlich vergrößert. 

3,5^ X J3,0 
175 


cm. 


Keine Einziehung des Spitzenstoßes. Der Puls ziemlich kräftig. 
Bei der Inspiration deutliches Schwächerwerden des Pulses. Die größten 
Wellen treten in der Atempause auf (mech. Pulsus paradoxus). Die 
Leber überragt den Rippenbogen um 4 Querfinger. 


Bei diesem Patienten, der an einer tuberkulösen Polyserositis 
litt, bildete sich während der etwa l 1 /* jährigen Beobachtung eine 
adhäsive Perikarditis aus, die an folgenden Symptomen kenntlich 
war: starke Schwellung der Leber und Ascites, inspiratorisches 
Anschwellen der Halsvenen, Einziehung und respiratorische Unbe¬ 
weglichkeit des unteren Sternums, wozu ev. noch der röntgenologisch 
nacligewiesene Befund von Verwachsungen der linken Zwerchfell¬ 
kuppe und der Pleura hinzuzuzählen wäre. Höchst bemerkenswert 
ist, daß parallel zu der Ausbildung dieser charakteristischen Merk¬ 
male der Pulsus paradoxus, der schon von Anfang an vorhanden 
war, seinen Typus wechselte und aus einem (cf. Fig. 2a) dyna¬ 
mischen ein mechanischer wurde (cf. Fig. 2 b). Wahrlich eine 
schöne Illustration der Empfindlichkeit dieses Symptoms. 

III. Fall. W. J. W., 20jährig. 1. September 1908 aufgenommen. 
Es handelt sich hier um den schon von Wenckebach (1. c.) be- 
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echriebenen Patienten, bei dem zum ersten Male eine Luftinsufflation 
des Perikardes nach der Punktion wiederholt ausgeführt wurde. Von 
ihm stammen auch die Kurven 2a und 2b derselben Publikation, an den der 
Typus des dynamischen Pulsus paradoxus zuerst aufgestellt worden war. 
Dieser Typus wurde auch während der etwa 2 x / 2 Jahre dauernden Be¬ 
handlung und Beobachtung des Patienten immer wieder angetroffen (cf. 
Fig. 3a) und entsprach auch recht gut dem beim Patienten ständig fest¬ 
gestellten, mehr weniger starken Perikardialexsudat. Am 19. Okt. 1910 
wie genannter Arbeit entnommen wird, fand sich jedoch kein Exsudat 
mehr und es konnte röntgenoskopisch gezeigt w r erden, daß das Herz jetzt 
von dem verdickten Perikard umschlossen war. Eine Verwachsung der 
Perikardialblätter schien jedoch nicht vorzuliegen, und diese Annahme 

Fall III. JW. J. W.) Pericarditis adhaesiva. Eadialis- und Atemkurveu. 



Fig. 3a. Dynamischer Pulsus paradoxus im Stadium der Exsudation. 



Fig. 3 b. Mechanischer Pulsus paradoxus bei beginnender Bildung von 

Adhäsionen. 


w r urde durch die Pulskurven, welche dynamischen Pulsus paradoxus nach¬ 
wiesen, bestätigt. Auch war die respiratorische Beweglichkeit der vorderen 
Brustwand eine gute, dagegen die Leber unverhältnismäßig gestaut. 
Kaum einen Monat später jedoch zeigte sich in einem neuen Sphygmo- 
gramm ein mechanischer Pulsus paradoxus (cf. Fig. 3b), der seither mehr 
oder weniger ausgeprägt verblieb und darauf schließen ließ, daß die 
röntgenologisch nachgewiesene Schrumpfung und Verdickung des Peri¬ 
kards, die wohl mit Verwachsungen des Herzens mit seiner Umgebung 
einhergegangen war, zugenommen hatte und nun die Herztätigkeit in 
den aktiven Phasen der Respiration deutlich zu behindern anfing. Etwa 
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1 Jahr darauf erlag Patient seinem Leiden und die ausgeführte Autopsie 
ergab starke Verdickung der beiden Perikardialblätter und ausgedehnte 
Verwachsung derselben mit hie und da von Exsudat gefüllten Spalten. 

Auch hier fand sich also, solange die Perikarditis im exsuda¬ 
tivem Stadium war, ein dynamischer Pulsus paradoxus der all¬ 
mählich bei eintretender Schrumpfung des Herzbeutels und Um¬ 
klammerung des Herzens mit bindegewebigen Strängen zu einem 
mechanischen wurde. Das Aufkommen dieses Symptoms, dem nur 
eine starke Leberstauung vorangegangen war, mußte in dem 
übrigens relativ sehr günstig verlaufendem Falle als signum mali 
ominis gedeutet werden und die Prognose wesentlich trüben. 

IV. Fall. A. Z. 17 jähriger Postbote. Aufgenommen am 13. August 
1913. Klin. Diagnose Pericardis exsudativa. 

Der Vater des Patienten starb an Herzschlag. Patient selbst hatte 
als Kind Scharlach; mit 10 Jahren „Kehlkopfentzündung“. 1911 Blind¬ 
darmentzündung mit konsekutiver Nierenentzündung. 

Die Beschwerden des Patienten begannen 20 Tage vor Einlieferung 
in die Klinik mit Atemnot, Engigkeit auf der Brust, Herzklopfen, 
Fieber, Kopfschmerzen, Stichen auf der rechten Seite. Gelenkrheumatis¬ 
mus oder Halsentzündung nicht vorhergegangen. 

Status: Ziemlich schwächlicher junger Hann, mittelgroß, Haut 
blaß. Gesicht etwas cyanotisch. Am rechten Auge Leukom mit vorderen 
Synechieen. 

Der Thorax mäßig gewölbt, die rechte Supraclaviculargrube etwas 
eingesunken. Die Atembewegungen beiderseits gleich, etwas angestrengt. 
Die rechte Thoraxhälfte um 1 cm weiter als links. Die Lungengrenzen 
nicht feststellbar wegen der in unteren Partien befindlichen intensiven 
Dämpfung. Sonst noch über der rechten Spitze eine Schallverkürzung 
nachweisbar. Das Atemgeräusch hinten, links auf der ganzen Seite ver¬ 
schärft ausgenommen über der Spitze. Rechts hinten oben nahezu 
bronchiales Atmen. Über beiden Dämpfungen hinten abgeschwächtes 
Atmen. Nirgends Rasseln. Die Herzdämpfung von nahezu dreieckiger 
Form, Basis nach unten, und mit fast völlig gedämpften Perkussions- 

7 5 'y / 10 ö 

schall. — Größte Maße ' yj ’ Der Spitzenstoß im V. Interkostal¬ 
raum 1 Querfinger breit außerhalb der Mammillarlinie, undeutlich. Die 
Töne sehr leise, keine Geräusche, kein Reiben hörbar. Der Puls klein, 
sehr frequent (128). Deutliche Differenz in der Pulsgröße wahrend In- 
und Exspiration. Welchen Typus dieser Pulsus paradoxus hatte, konnte 
graphisch, infolge der Schwäche des Patienten, nicht ermittelt werden. 
Palpatorisch schienen die größten Wellen in die Exspiration zu fallen. 

Im Abdomen Ascites deutlich nachweisbar. Die Leber überragt den 
Rippenbogen um 4 Querfinger. 

Im Urin: Alb —|—, mikroskopisch granulierte Zylinder. 

28. August. Bei der Röntgendurchleuchtung findet man einen 
großen dreieckigen Schatten, der fast die ganze Breite des Thorax ein- 
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nimmt. Links ist der Schatten fast wandständig. Das Zwerchfell 
gerade noch zu sehen. Kein Pleuraexsudat. Rechts ziehen streifige 
Trübungen nach der Lungenperipherie zu. Eine Perikardialpunktion im 
V. Interkostalraum ergab 80 ccm sanguinolenten Exsudats. 

13. September. Die Herzdämpfung nimmt allmählich ab, die Töne 
werden hörbar, Ascites und Leberschwellung werden geringer. Eine er¬ 
neute Perikardialpunktion ergab kein Resultat. 

11. September. Die Moro’sche und Pirquet’sche Reaktion stark 
positiv. Die erstere dauert als bläschenförmiges Exemthem tagelang an. 

28. Oktober. Die Herzdämpfung in letzter Zeit größer geworden. 
Beiderseits hinten unten intensive Dämpfung mit aufgehobenem Atem¬ 
geräusch. Keine katarrhalische Geräusche über den Lungen. Puls klein 
frequent. Deutlicher Pulsus paradoxus mechanicus (Fig. 4a). 

Die Leberdämpfung stark vergrößert, etwa 3 Querfinger unterhalb 
des Nabels, Hyperalgesie der Gegend. 

Fall IV. (A. Z.) Exsudative Perikarditis. Radialpuls- und Atemkurven. 



Fig. 4 a. Mechanischer Pulsus paradoxus auf der Höhe der Exsudation, 
wahrscheinlich infolge von starker Verdickung des Herzbeutels (cf. Text). 



Fig. 4 b. Intermediäre Form zwischen mechanischem und dynamischem 
Pulsus paradoxus nach allmählichem Rückgang der Exsudation. 
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29. Oktober. Meerschweinchen, die mit dem Perikardialpnnktat 
vor 6 Wochen geimpft wurden, zeigen bei der Sektion keine tuber¬ 
kulösen Veränderungen. 

13. November. Höntgenbild: gegenüber früher wenig verändert. 
In beiden Pleurahöhlen etwas Flüssigkeit. Die Punktion derselben er¬ 
gab ein Transsudat. 

3. Januar 1914. Subjektives Befinden recht gut. Die Dämpfung 
auf der Vorderseite des Thorax links deutlich aufgestellt, rechts weniger. 
Der Erguß in beiden Pleuren hat besonders rechts deutlich abgenommen. 
Das Sphygmogramm zeigt immer einen, allerdings nicht sehr deutlichen, 
dynamischen Palsus paradoxus. Die größten Pulswellen fallen nicht wie 
gewöhnlich am Anfang der Exspiration, sondern in der Mitte nnd meist 
sogar am Ende derselben (Fig. 4b). 

28. Februar. Patient wird gebessert entlassen. Der Puls bleibt 
immer noch eine Mischform von mechanischem und dynamischem Para¬ 
doxus. 

Die Betrachtung dieses Falles ergibt keine ganz klaren Ver¬ 
hältnisse, nicht nur was die Art der Erkrankung anbelangt, son¬ 
dern auch das Verhalten des Sphygmogramms in den verschiedenen 
Stadien desselben. Am naheliegendsten wäre hier dem allgemeinen 
Verlauf nach die Diagnose einer tuberkulösen Polyserositis ge¬ 
wesen, aber einmal konnten durch Verimpfen des Perikardial- 
punktates auf Versuchstiere bei diesen keine tuberkulösen Ver¬ 
änderungen gesetzt werden, ferner bot sowohl das Pleura- wie das 
Abdominalpunktat die Kennzeichen eines Transudats. Vielleicht 
handelte es sich demnach um eine exsudative Perikarditis mit 
einer noch nicht ganz geklärten Ätiologie, in deren Folge Stauungs¬ 
erscheinungen in Brusthöhle und Unterleib aufgetreten sind. Am 
merkwürdigsten jedoch ist das Verhalten des Radialpulses, der im 
Initialstadium der Exsudation einen dynamischen Pulsus paradoxus 
aufwies, nach Zunahme der entzündlichen Erscheinungen zu einem 
deutlichen mechanischen Paradoxus wurde, um schließlich mit dem 
allmählichen Verschwinden des Exsudats und Besserung des Ge- 
samtzustandes eine intermediäre Form zwischen dynamischem und 
mechanischem Pulsus paradoxus anzunehmen. Der also anfänglich 
für eine exsudative Perikarditis charakteristische Befund wurde 
nach und nach insofern atypisch, als er den sonstigen Erfahrungen 
widersprach, und näherte sich erst gegen Ende der Beobachtung 
der „Norm“ indem der Radialpuls, wie z. B. in den Kurven 
des vorhergehenden Falles, einige Zeit vor Sichtbarwerden der 
Adhäsionen am Herzen, den oben geschilderten Übergangstypus 
zeigte. Warum der Puls auf der Höhe der Herzbeutelentzündung 
in den mechanisch verursachten Typus umschlug, ist nicht mit 
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Sicherheit zu sagen. Vielleicht paßt hier eine von Traube (10) 
in einem ähnlichen Fall — allerdings damals nur für das Zustande¬ 
kommen des Pulsus paradoxus überhaupt — gegebene Er¬ 
klärung. Es handelte sich damals bei Traube um einen Patienten, 
bei dem die Sektion neben ergiebigem Pleuraexsudat rechts, einer 
totalen Pleuraschrumpfung links und starker Lebervergrößerung, 
ein reichliches Perikardialexsudat mit starker Verdickung des 
Perikards (3—4 mm) und ein auffallend kleines Herz zeigte. 
Traube meint, daß 1 ) „während bei gewöhnlichem Verhalten des 
Herzbeutels eine auch noch so tiefe Inspiration keine nennens¬ 
werte Spannung desselben zustande bringen kann, das wohl mög¬ 
lich sei bei starker Verdickung des parietalen Blattes desselben 
und großer Herzschwäche. Eine ungewöhnlich tiefe und kräftige 
Inspiration wird dann den verdickten Herzbeutel nur wenig aus¬ 
dehnen können, um so größer muß aber alsdann die durch die 
Dehnung bewirkte Spannung sein, welch letztere so groß werden 
muß, wie diejenige des sich stark kontrahierenden Zwerchfells. 
Hierdurch muß ein schwaches Herz in seiner Aktionsfähigkeit be¬ 
deutend gehemmt werden.“ Es träten auf diese Weise ähnliche 
Bedingungen ein wie bei einer adhäsiven Perikarditis, nämlich 
eine während der Einatmung entstehende, in der Ausatmung ab¬ 
nehmende Zerrung und Zusammendrückung des Herzbeutels nach 
allen Richtungen, eine Zerrung, welche durch das den Perikardial¬ 
sack prall ausfüllende Exsudat direkt auf das an und für sich 
durch die Erkrankung geschwächte Herz übermittelt wird. Nimmt 
man hier ähnliche Verhältnisse an wie sie in den Traube’schen 
und einem anderen von Stricker (11) beschriebenem Falle, der 
übrigens die Traube’sche Erklärung akzeptiert, tatsächlich Vor¬ 
lagen, so wäre ein mechanischer Pulsus paradoxus auf der Höhe 
der Exsudation nach den früheren Erörterungen wohl denkbar. 

Fassen wir nun kurz die in 4 Fällen erhobenen Befunde zu¬ 
sammen. In dem L Fall (J. D.) von Pericarditis adhaesiva findet 
sich neben anderen Symptomen einer adhäsiven Perikarditis, als 
eins der frühesten ein mechanischer Pulsus paradoxus, welcher 
während der ganzen Beobachtungszeit der kurz ante exitum auf 
eigenen Wunsch entlassenen Patientin bestand. In dem II. Fall (P. S.) 
wird anfänglich in dem exsudativen Stadium der Perikarditis ein 
dynamischer Pulsus paradoxus beobachtet. Etwa 7 Monate später 
tritt zugleich mit Ausbildung anderer Symptomen einer adhäsiven 


1) Cit. nach Reichmann. 
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Perikarditis, vor allem der Einziehung und respiratorischen Un¬ 
beweglichkeit der unteren Brustapertur, ein deutlicher mechanischer 
Pulsus paradoxus, der seither mehr oder weniger ausgeprägt dauert. 
Zum Teil hierdurch, zum Teil infolge Zunehmen anderer klinischen 
Erscheinungen wird die Prognose bei dem Patienten, trotz des 
durch Luft und Sonnenbäder gebesserten Allgemeinbefindens, recht 
bedenklich. Ähnlich verhält es sich mit dem III. Fall, wo eben¬ 
falls längere Zeit hindurch, solange keine Verwachsungen zwischen 
Herz und Perikard sich ausbildeten, ein dynamischer Paradoxus 
sphygmographisch nachweisbar war, jedoch ziemlich plötzlich, fast 
während vollkommenen Wohlbefindens, nur durch eine unverhältnis¬ 
mäßig starke Lebervergrößerung angedeutet in einen mechanischen 
sich verwandelte. Die Autopsie, die kaum ein Jahr darauf er¬ 
folgte, bestätigte gänzlich, die durch diesen Befund sehr wahr¬ 
scheinlich gemachte Annahme einer adhäsiven Perikarditis. 

In dem IV. Falle schließlich bestand eine ätiologisch nicht 
sichergestellte Perikarditis, als deren Ausdruck anfänglich sphygmo¬ 
graphisch ein dynamischer Pulsus paradoxus, später infolge all¬ 
mählicher Schrumpfung des leer gewordenen Herzbeutels eine 
intermediäre Form zwischen dynamischen und mechanischen Para¬ 
doxus nachgewiesen wurde. Dazwischen schob sich eine Periode 
reinen mechanisch verursachten Paradoxus ein, für den die ge¬ 
wöhnliche Erklärung mangels anderer für Adhäsionen typischer 
Erscheinungen nicht passen konnte und nach Analogie eines 
Traube’schen Falles eine Verdickung des Perikards im Verein 
mit der starken Exsudation als Ursache angenommen wurde 
(vgl. S. 621). 

Durch die 3 ersten Fälle ist die diagnostische und prognostische 
Bedeutung des mechanischen Pulsus paradoxus deutlich vor Augen 
geführt. Daß er meist mit anderen Symptomen vergesellschaftet auf- 
tritt, ändert nichts an seinem Werte, besonders wenn man bedenkt, 
daß die Semiotik der adhäsiven Perikarditis nicht gerade sehr um¬ 
fangreich und eindeutig ist; die Leberschwellung, die häufig ein 
Fri'ihsymptom ist, wird nämlich bei so vielen krankhaften Zu¬ 
ständen angetroflen; die inspiratorische Anschwellung der Hals¬ 
venen, die bekanntlich Kuss maul (12) dem Pulsus paradoxus 
diagnostisch gleichstellt, fehlt, wie man sich bei Durchsicht der 
einschlägigen Literatur überzeugen kann, nicht so selten, und die 
auch bei Veränderungen im Toraxinnern als ultima ratio ange¬ 
sehene Röntgendurchleuchtung und -Photographie versagt bis jetzt 
in den meisten Fällen. Lediglich die Einziehung und respira- 
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torische Unbeweglichkeit der unteren Apertur, auf die Wencke- 
bach (1. c.) mit Nachdruck hinweist, ist ein verläßliches und schwer 
zu mißdeutendes Zeichen, entwickelt auch wohl immer früher oder 
später, ist aber vielleicht ein nicht so empfindlicher Indikator wie 
der mechanisch bedingte Paradoxus. In unseren Fällen fand sie 
sich 2 mal, lmal ungefähr gleichzeitig mit den übrigen Erschei¬ 
nungen und insbesondere dem Pulsus paradoxus (P. S.), lmal 
sichtlich später (J. D.). Im III. Fall fehlen genauere Angaben 
darüber, wann sie zuerst auftrat, jedenfalls war die spezifische 
Pulsveränderung (Puls, paradoxus mechanicus) vorangegangen. 

Der mechanisch verursachte Pulsus paradoxus ist also ohne 
Zweifel eins der wertvollsten Zeichen, welche die Symptomato¬ 
logie der adhäsiven Perikarditis besitzt und auf diese Weise be¬ 
hält Kuss maul (1. c.), der es wohl zuerst bewußt als solches hin¬ 
gestellt hat, doch recht, wenn auch mit einer gewissen Einschrän¬ 
kung. Daß er nicht absolut pathognomonisch ist, wurde schon von 
Wenckebach (1. c.; vgl. p. 610) hingewiesen, wovon auch sein 
Auftreten in unserem IV. Fall (Fig. 4 a) zeugt; er ist jedoch immer 
der Ausdruck einer genau charakterisierten Kreislaufbehinderung, 
die in einer Zerrung bzw. Kompression des Herzens besteht. 

Durch diese ausschließliche Betonung des mechanisch verr 
ursachten Pulsus paradoxus könnte es scheinen, als hätte die dyna¬ 
mische Abart dieses Pulsphänomens vollkommen jede Bedeutung 
verloren. Wohl mit Unrecht Sichere diagnostische Schlüsse be¬ 
treffs der Art der Erkrankung aus seinem Vorhandensein zu ziehen, 
■erlaubt ja zwar seine Vieldeutigkeit nicht, aber brauchbare pro¬ 
gnostische Winke kann er wohl geben, indem er uns über den 
augenblicklichen Zustand des Herzens unterrichtet und latente oder 
plötzlich entstandene Herzschwächen anzeigt. Dies kann z. B. in 
Fällen von Herzinsufficienz bei Emphysen, bei geschwächten Herzen 
nach einer Infektionskrankheit, Intoxikation oder Narkose, in der 
Kekonvalescenz gewisse Dienste leisten. Auch bei der Beurteilung 
gewisser Veränderungen der Aorta (Atherom, Lues) dürfte, wie wir 
«s verschiedentlich beobachten konnten, das Vorhandensein des 
Pulsus paradoxus, selbst trotz Fehlens anderer Erscheinungen von 
Herzschwäche, zur Vorsicht mahnen, desgleichen übrigens bei Sinken 
des Blutdrucks, sei es infolge einer Blutung oder Störungen der 
Gefaßinnervation. Es beweist eben dann das Auftreten des dyna¬ 
misch bedingten Pulsus paradoxus, daß das Herz und die großen 
Gefäße, welche unter normalen Umständen bei Bestehen eines ge¬ 
wöhnlichen negativen intrathorakalen Drucks während einer ruhigen 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. Bd. 115. 40 
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Einatmung nicht, oder jedenfalls nicht sichtlich, durch den dehnen¬ 
den Zug des sich erweitenden Thorax beeinflußt werden, die ihnen 
zukommende Widerstandsfähigkeit verloren haben und demnach mit 
größerer Schonung behandelt werden müssen. Darauf hatte seiner¬ 
zeit schon F. Riegel (13) aufmerksam gemacht und seine Ein¬ 
teilung des Pulsus paradoxus, die sich an die von Pel (14) an¬ 
schließt, behält, wenn man von der ersten Gruppe absieht, die 
durch Entstehung und, wie wir auch jetzt wissen, durch sein Ver¬ 
hältnis zur Atmung verschieden, dem jetzigen mechanischen Pulsus 
paradoxus entspricht, für die dynamisch bewirkte Formen ihre 
volle Gültigkeit. Für diese nämlich nimmt Riegel 2 Entstehungs¬ 
weisen an: 

1. Den gesteigerten negativen inspiratorischen intra¬ 
thorakalen Druck. 

2. Die aus irgendeinem Grunde entstehende Schwächung des 
Herzens, welche nicht imstande ist, den normalen intrathorakalen 
Druck zu überwinden. Letztere Genese, die wohl die häufigere 
und therapeutisch leichter und unmittelbarer zu beeinflussen ist, 
wurde schon im vorhergehenden besprochen. Weniger praktische 
Bedeutung besitzt die andere Kategorie des dynamischen Pulsus 
paradoxus, welche durch eine Zunahme des normalen intrathora¬ 
kalen Drucks bedingt ist. Da diese negative Druckvermehrung- 
durch die verschiedensten krankhaften Zustände, z. B. Larynx-, 
bzw. Trachealstenose, kapilläre Bronchitis, Pneumonie, wahrschein¬ 
lich auch durch mittelgroße Pleura- und Perikardialexsudate und 
schließlich rein physiologisch durch forziertes Ein- und Ausatmen 
hervorgerufen wird, so ist dementsprechend das durch sie ausge¬ 
löste Pulsphänomen diagnostisch und prognostisch wenig brauchbar. 
Immerhin kann dasselbe in solchen Fällen ganz allgemein als warnen¬ 
des Zeichen aufgefaßt werden, daß durch die auf anderem Wege 
festgestellte Erkrankung eine abnorm starke Zunahme des intra¬ 
thorazischen Drucks verursacht wird, die sich in dieser am Pulse 
erkennbaren Kreislaufstörung geltend macht. Am ausgesprochen¬ 
sten und sinnfälligsten tritt die Bedeutung dieses Symptoms bei 
der durch Croup bedingten Larynxstenose vor Augen. Hier wird 
nämlich das Erscheinen des Pulsus paradoxus in manchen Kliniken 
als eine Indikation zur Tracheotomie angesehen und viele Autoren 
(Bäumler (15), Riegel(16), Gerh ardt (17), Brockbank (18)} 
bestätigen diese Tatsache. Aber auch bei anderen Erkrankungen, 
z. B. exsudativen Perikartiden und Pleuritiden, dürfte die Anwesen- 
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heit eines ansgesprochenen Pulsus paradoxus zn einer Entlastung 
des Herzens mahnen, in diesem Falle zur Ablassung des Ergusses. 

Auf welchem speziellen Wege die Kreislaufstörung, die zur 
Bildung des dynamischen Pulsus paradoxus führt, zustande kommt, 
ob durch weniger gute Entleerung der Arterien in die Venen 
(Schreiber (19)), ob durch Abknickung der Vena cava inferior 
infolge intrapleuraler Raumbeschränkung (Rosenbach (20)), ob 
durch mangelhaften Abfluß des Blutes aus der Lunge (Löwit(21), 
Hoke (22)), ob durch eine inspiratorische Ausdehnung des Herzens 
bzw. der großen Gefäße (Bäumler (15), Reichmann (23)) oder 
schließlich durch eine reflektorische Beeinflussung der Herz- und 
Gefäßfüllung auf nervösem Wege ausgehend von bestimmten sen¬ 
siblen Reizungen der Lungen oder der Pleura (Löwit (21), 
Gaisböck (6)), dürfte wohl in den einzelnen Fällen nicht leicht 
zu eruieren, klinisch auch wohl von geringerer Bedeutung sein. 
Wahrscheinlich liegen meistens die Verhältnisse nicht so einfach, 
wie sie von den einzelnen Autoren angenommen werden, und 
müssen als kombinierte Wirkung mehrerer der eben zitierten Ur¬ 
sachen betrachtet werden. Man hat zwar versucht, durch Tier¬ 
experimente (z. B. Rosenbach (20), Hoke (22)) eine definitive 
Lösnng des Problems zu erzielen, aber so interessant theoretisch 
diese auch sind, so ahmen sie die natürlichen Verhältnisse nur 
teilweise und sehr unvollkommen nach, abgesehen davon, daß man 
die an Hunden und Kaninchen gemachten Beobachtungen nur mit 
großer Vorsicht und Einschränkung auf den Menschen über¬ 
tragen kann. 

Unsere Erörterungen möchten wir folgendermaßen zusammen¬ 
fassen : 

1. Es ist praktisch notwendig, zwei Gruppen von 
Pulsus paradoxus zu unterscheiden, wie es Wencke- 
bach tut und in jedem einzelnen Falle zu unter¬ 
suchen, in welchem Verhältnis zur Atmung die 
Schwankungen der Pulsgröße stehen. 

2. Diagnostische Bedeutung hat hauptsächlich 
der mechanisch bedingte Pulsus paradoxus, der in 
der großen Mehrzahl derFälle für eine adhäsive 
Perikarditis pathognomonisch ist. 

3. Der dynamisch bedingte Pulsus paradoxus 
kann prognostisch verwertet werden, indem er 
entweder eine drohende Herzschwäche, oder in 

40* 
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weniger eindeutigen Fällen eine Zunahme des 
negativen intrathorakalen Drucks anzeigt. 
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Aus der n. Inneren Abteilung des Krankenhauses 
Charlottenburg-Westend (Oberarzt Dr. med. Werner Schultz). 

Scharlachbehandlung mit Humansernm und Semmlipoide. 

Von 

Werner Schnitz. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die weitere Verfolgung der jetzt in zahlreichen Fällen be¬ 
stätigten Heilwirkung des menschlichen Serums in den 
ersten Tagen der akuten Scharlachinfektion regte zu 
experimentellen Untersuchungen an, die dazu dienen sollen, dem 
Mechanismus dieser Wirkung nachzugehen. 

Es lag nun nahe, zunächst an die Lipoide des Blut¬ 
serums zu denken und die Frage, inwieweit der Gehalt von 
Humanserum an Lipoiden möglicherweise die therapeutischen Er¬ 
folge erklärt, bildet den Gegenstand der vorliegenden Arbeit. 

Von den ätherlöslichen Bestandteilen des Blutserums: Fett, 
Fettsäuren, Cholesterin, Cholesterinestern, Lecithin usw., ist ins¬ 
besondere das Cholesterin von Interesse. Nachdem Morgen¬ 
rot h und Reicher 1 ) bei der experimentellen Kopragiftanämie 
die schützende Wirkung des Cholesterins hatten feststellen können, 
und nachdem festgestellt war, daß durch Verfütterung von Cho¬ 
lesterin in Olivenöl die Ausbildung der schweren hämolytischen 
Kopragiftanämie verhindert werden konnte, schlossen sich seiner¬ 
zeit klinische Versuche bei progressiver perniziöser Anämie an, 
ohne jedoch zu überzeugenden Resultaten zu führen. 

Neuere Untersuchungen wiesen nun noch in anderer Richtung 
auf die bedeutungsvolle Rolle hin, welche das Cholesterin im Blut¬ 
serum spielt. Nachdem Dold n. Aoki 2 3 ) und Dold u. Rhein 8 ) 


1) Berliner klin. Wochensehr. 1907 Nr. 38. 

2) Zeitschr. f. Immunitiitsforsch. u. exper. Therapie. Orig.-Bd. XV p. 171, 1912. 

3) Ibid. Orig.-Bd. XX p. 520, 1914. 
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festgestellt hatten, daß vorherige Behandlung mit Ölen, ferner 
mit Meerschweinchengalle bei einer Reihe von Bakterien 
die Bildung oder wenigstens die Wirkung von Anaphylatoxin ver¬ 
minderte, oft sogar ganz verhinderte, kamen die letzteren Antoren 
in weiteren Versuchen auf den Gedanken, festzustellen, ob die 
hemmende Wirkung der Galle auf ihrem Gehalte an 
Cholesterin beruhen könne und ob dieselbe Wirkung durch 
Cholesterin allein zu erzielen sei. Sie fanden, daß dem Cho¬ 
lesterin, sei es nun, daß man es vor der Digestion mit Serum 
zu den Bakterien hinzusetzt, oder ob man es nachträglich dem 
schon gebildeten Gifte hinzusetzt, ein hemmenderEinfluß auf 
die Anaphylatoxin Wirkung zuzuschreiben ist. Da nun in 
jedem Blutserum Cholesterin, und zwar nicht nur in gebundener 
Form, sondern auch als freies Cholesterin vorhanden ist, so konnte 
man nach Annahme der Autoren die bei fieberhaften Infektions¬ 
krankheiten auftretende beträchtliche Vermehrung des Cholesterins 
als eine Art Schutzwehr des Körpers gegen Giftwirkungen nach 
Art des Anaphylatoxins ansehen. Die Autoren machen aber so¬ 
gleich die Einschränkung, daß hier in vivo die Verhältnisse nicht 
immer so einfach liegen, wie ein Beispiel des Diabetes melitus 
zeigt, wo trotz starker Vermehrung des Blutcholesterins eine große 
Neigung zu Bakterieninfektionen besteht. 

Ob nun die Scharlacherkrankung ihrem Wesen nach 
für eine Lipoid- oder speziell eine Cholesterintherapie in dem aus¬ 
geführten Sinne günstig liegt oder nicht, ist nicht ohne weiteres 
a priori zu entscheiden. Die heutige Auffassung 1 ) geht 
dahin, in den ersten akuten Scharlacherscheinungen den Ausdruck 
einer Toxinwirkung des hypothetischen Scharlachvirus anzusehen, 
während die Nachkrankheiten, wie Nephritis postscarlatinosa, spät 
auftretende Drüsenschwellung u. a., vom Gesichtspunkt der An¬ 
aphylaxietheorie als Toxikosen aufgefaßt werden, die dadurch ent¬ 
stellen, daß anaphylaktische Reaktionskörper (Ergine), die schub¬ 
weise gebildet werden, bei noch vorhandener Gegenwart der Er¬ 
reger mit diesen unter Erzeugung giftiger Spaltungsprodukte 
reagieren. 

War nun diese theoretische Auffassung der Erklärung der 
Normalserumtherapie als Cholesterin- oder allgemein gesagt Lipoid¬ 
wirkung in einer Richtung nicht günstig, so konnte doch 


1) Armas Cederberg, Zur Theorie des Scharlach. Berliner klin. Wochenschr. 
1914 p. 04; s. ferner Escherich u. Schick, Scharlach. Wien n. Leipzig, 1912. 
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«ine Entscheidung auf praktischem Wege nur zustande gebracht 
•werden, wie dies hier in einer Reihe von klinischen Versuchen ge¬ 
schehen ist 

Für die Gewinnung der ätherlöslichen Bestand¬ 
teile des Blutserums lagen mir die ausführlichen Arbeiten 
Ton Bürger u. Beumer 1 ) vor. Von deren Technik der Extrakt¬ 
gewinnung, speziell aus Trockenserum, bin ich abgewichen und 
habe alle Extraktionen in der Kälte vorgenommen. Ausschlag¬ 
gebend hierfür war die auch von Bürger u. Beumer 2 3 ) ange¬ 
gebene Vermutung einer eventuellen Zersetzung des 
Lecithins bei Anwendung höherer Extrakttemperaturen, die 
für den vorliegenden Zweck unbedingt vermieden werden 
mußte. Für die Suspension des gewonnenen Gesamt¬ 
ätherextraktes in physiologischer Kochsalzlösung 
konnte ich zum Teil die von Porges u. Neubauer 8 ) mitgeteilten 
physikalisch-chemischen Untersuchungen über Lecithin und Cho¬ 
lesterin benutzen. 

Lecithin und Cholesterin sind wasserunlöslich. Im Wasser 
quillt Lecithin auf und läßt sich zu einer homogenen filtrierbaren 
Suspension verteilen, der die Eigenschaften einer kolloiden Lösung 
zukommen. Cholesterin läßt sich an sich nicht ebenso leicht ver¬ 
teilen, gibt jedoch unter Mitwirkung von Lecithin oder Eiweiß 
eine haltbare Suspension. 

Porges u. Neubauer stellten Lecithinsuspensionen 
so her, daß sie eine Lösung von Merk’s Lecithin in reinem Äther 
in eine bestimmte Menge von destilliertem Wasser eintrugen und 
hierauf den Äther mittels Luftdurchleitung vollständig entfernten. 

Eine Cholesterinsuspension erhielten sie in einer Lösung 
von Merck’s Cholesterin in Aceton, die vorsichtig in kleinen 
Portionen in Wasser gegossen wurde. Sobald sich eine etwas 
dichtere Trübung gebildet hatte, wurde das Aceton aus einem 
Becherglase auf dem Wasserbade bei gelinder Wärme abgedampft, 
alsdannn wurde eine neue Portion Cholesterinlösung eingetragen, 
das Aceton wieder verjagt und die Vorgänge wiederholt, bis die 
gewünschte Konzentration der Suspension erreicht war. Um ein¬ 
zelne Flocken zu entfernen wurde durch dünnes Papier filtriert. 


1) Bürger u. Beniner, Zur Lipoidchemie des Blutes. Berliner klin. 
Wochenschr. 1913 Jsr. 3. 

2) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap., 3. Mitteil. Bd. 13, 1913. 

3) Porges u. Neubauer, Biocliem. Zeitschr. Bd. 7 p. 152, 1908. 
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Auf diese Weise erhielt man mit Leichtigkeit dichtmilchige, 
gleichwohl aber dauerhafte Suspensionen. 

Da wir nun in unseren Serumätherextraktionen mit 
der Anwesenheit von Lecithin wie Cholesterin zu rechnen hatten, 
das für die Cholesterinsuspension nötige Aceton aber Lecithin fällt, 
so wurde so vorgegangen, daß zunächst der getrocknete Äther¬ 
extrakt in Äther aufgenommen wurde, alsdann wurde tropfenweise 
Aceton zugesetzt, bis ein Niederschlag auftrat und nun wiederum 
Äther hinzugetan, bis der Niederschlag verschwand. Diese Äther¬ 
acetonlösung wurde dann tropfenweise in physiologische Kochsalz¬ 
lösung unter heftigem Umschütteln eingetragen. Man erhielt dann 
eine milchig aussehende, homogen erscheinende Flüssigkeit, aus 
der Aceton und Äther durch einstündiges Durchleiten von Wasser¬ 
stoff und zweistündiges Evakuieren entfernt wurden. 

Die Auswahl der verwendeten Sera geschah ohne Rück¬ 
sicht auf früher überstandene Scharlacherkrankung, gemäß der von 
uns zuerst vertretenen Auffassung, daß in der Art der Wirksam¬ 
keit prinzipielle Differenzen zwischen Rekonvalescenten und Normal¬ 
serum nicht bestehen. 

Der Modus procedendi machte sich im konkreten Falle wie 
folgt: 

Op. III. Spender: Philipp V. (Neurasthenie). Da s aus Ader¬ 
laßblut gewonnene Serum wird zunächßt im Faust’sehen Ventilations¬ 
apparat (unter 37° C), alsdann über Schwefelsäure im Exsikkator ge¬ 
trocknet. Man erhält 8,975 g Trockenserum. Das mit Quarzsand zu 
einem feinen Pulver verriebene Trockenserum wird zunächst in einer gut 
verschlossenen Flasche mit Chloroform mehrere Tage extrahiert. Der 
Chloroformextrakt wird abfiltriert, im Vakuum auf einem Wasserbade von 
35°—40° C eingedampft, der Rückstand in Äther aufgenommen und 
filtriert. Alsdann wird das Filtrat auf dem Wasserbad von 35° —40° C 
im Vakuum vom Äther befreit und im Vakuumexsikkator zum konstanten 
Gewicht getrocknet. Alan erhält aut diese Weise den Extrakt A von 
0,2230 g. Der Filterrückstaud der Chloroformextraktion wird nach 
Trocknen im Vakuumexikkator mit absolutem Äther extrahiert; man er¬ 
hält jetzt Extrakt ß 0,006 g. Drittens wird der Filterrückstand der 
Ätherextraktion wiederum nach Trocknen im Vakuumexsikkator mit wasser¬ 
freiem Aceton extrahiert. Der Acetonextrakt wird bei 35°—40° C im Vakuum 
eingedampft und im Vakuumexsikkator getrocknet. Der Acetonrückstand 
wird mit Äther ausgenommen, filtriert und wie A weiterbehandelt. Man 
erhält den Extrakt Ü, dessen Gewicht 0,O240 g beträgt. 

Die Vereinigung der Extrakte A, B, C ergibt ätherlösliches Lipoid 
0,2530 g. Das gewonnene Lipoid wird in der oben angegebenen Art 
zu einer Suspension in physiologischer Kochsalzlösung verarbeitet. Der 
in Atheraceton, wie angegeben, aufgenommene Rückstand wird tropfenweise 
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unter heftigem Schütteln in 45 ccm aqua dest. eingetragen. Zur Ent¬ 
fernung von Äther and Aceton wird durch die LipoidsuBpension 1 Stunde 
ein kräftiger Wasserstoffstrom geleitet und mindestens weitere 
2 Stunden stark evakuiert. Die Flüssigkeit wird nun mit aq. dest. auf 
45 ccm ergänzt und mit dem gleichen Volumen 1,7 °/ 0 Kochsalzlösung 
versetzt, so daß sie etwa der 10 fachen Menge des Trockenserums ent¬ 
spricht. 


Die Bemessung der definitiven Lipoidsuspensionsmenge geschah 
in gleicher Weise bei allen Extrakten, ausgenommen Op. I. Die 


gewonnenen Lipoidmengen sind 
Trockenserum 
Op. I 16,44 g 

Op. II 9,4 g 

Op. III 8,975 g 
Op. IV 10,58 g 


folgende: 

Ätherextrakt Lipoid Suspension 
0,0836 g 90 ccm 

0,1072 g 94 ccm 

0,2530 g 90 ccm 

0,1092 g 106 ccm 


Die erhaltenen Quantitäten sind wesentlich geringer als die¬ 
jenigen, welche man bei heißer Extraktion im Soxleth’schen Apparat 
erhielt. Offenbar beruht dies darauf, daß bei der Anwendung der 
letzteren Technik außer anderem lockere Lipoideiweißverbindungen 
gespalten werden, welche zu einer beträchtlichen Erhöhung des 
Gesamtätherextraktes führen. 

Der gewonnene Ätherserumextrakt sieht makro¬ 
skopisch vollkommen homogen milchig aus. Auch bei 
scharfer Beleuchtung gegen dunkeln Hintergrund sind korpuskulare 
Elemente nicht sichtbar. Mikroskopisch ergibt sich das Bestehen 
von nicht sehr zahlreichen Tröpfchen, welche die Größe eines 
Erythrocyten nicht zu übersteigen pflegen. Nach tagelangem Stehen, 
insbesondere im Eisschrank, weniger bei Zimmertemperatur, kam 
es wiederholt zu Ausfällungen in der Flüssigkeit. Aus diesem 
Grunde geschah die Verwendung am Krankenbett möglichst un¬ 
mittelbar nach der Herstellung der Suspension. 

Die Serumextraktsuspension wurde weiterhin auf hemmende 
Eigenschaften gegenüber der Erythrocytenlösung 
durch Saponin untersucht. Es ergab sich, daß die Serum- 
extraktsuspension die Saponinhämolyse deutlich 
hemmt. 

Es mögen nun im Auszug die Krankengeschichten der 
Fälle folgen, welche mit Serumextrakt injiziert worden sind. 

Vorausgeschickt sei, daß zunächst am Kaninchen die Un- 
gefahrlichkeit der intravenösen Applikation des Serumextraktes 
festgestellt wurde. 
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Bei der Auswahl der mit Serumextrakt behandelten 
akuten Scharlach erkrankungsfälle wurde darauf Bedacht 
genommen, nur solche heranzuziehen, bei denen bezüglich des Ver¬ 
laufs die Prognose ziemlich günstig gestellt werden konnte, um 
jede Möglichkeit einer Gefährdung auszuschließen, welche durch 
die Unterlassung der Injektion von Normalserum hätte vermieden 
werden können. 

Fall I. Erich K. 4 Jahre, ausgenommen 27. Januar, am 3. Krank- 
heitstage. Mittelschwerer Scharlachfall. Ausgebreitetes Scharlachexanthem. 
Angina follicularis. Himbeerzunge. Im Urin Urobiünogen -|—[-. Fieber 
unregelmäßig remittierend in der Nacht vom 27. zum 28. bis 39,7. 

28. Januar. Früh Temperatur 37,1, abends über 39,0. ß 1 /^ Uhr 

abends Injektion von 20 ccm Serumextrakt Operation 1. Die Injektion 
ruft keinerlei direkte Erscheinungen hervor. Kein Schüttelfrost. Die 
Temperatur blieb bis 2 Uhr nachts hoch (39,3). 

29. Januar. In den frühen Morgenstunden sank die Temperatur 
bis 37,3 ab, um gegen Abend wieder auf 39 anzusteigen. Während der 
Nacht war das Kind unruhig. Exanthem noch kräftig. Die follikulären 
Tonsillenbeläge gehen zurück. 

In den folgenden Tagen, bis zum 8. Krankheitstage hielt das 
remittierende Fieber an. Das Exanthem verschwand langsam Schritt 
haltend mit dem Abklingen der Fieberkurve. In den folgenden Tagen 
bestand gutes Allgemeinbefinden, das zwischen dem 14. und 21. Krank¬ 
heitstage durch ein mäßiges Fieber unterbrochen wurde, welches eine 
beiderseitige Halsdrüsenschwellung begleitete. Nach weiterer ungestörter 
Rekonvalescenz fand am 7. März die Entlassung des geheilten Kindes statt. 

Fall II. Karl T. 13 Jahre, aufgenommen 27. Januar am 2. Krank¬ 
heitstage. Leichter Scharlachfall mit ausgebreitetem Exanthem und folli¬ 
kulärer Angina. Temperatur 8 Uhr abends 39,2. 

28. Januar. Früh Temperatur 37,7, nachmittags 6 Uhr 38,3. In¬ 
jektion von 20 ccm Serumextrakt Op. 1 intravenös. Die Temperatur 
hält sich zunächst auf 38,5, 38,1, 38,4, um zwischen 11 und 12 auf 
37,5 herab zu gehen. 

Auf dieser Höhe hält sich die Temperatur auch am 29. Vom 31. 
ab, dem 6. Krankheitstage, liegt die Temperatur kurve dauernd normal. 
Der Scharlachausschlag ist am 7. Krankheitstage verschwunden. Ab¬ 
gesehen von einer leichten Angina am 28. und 29. Krankheitstage ver¬ 
läuft die Rekonvalescenz ungestört. Geheilt entlassen. 

Fall III. Elisabeth Z. 9 Jahre, aufgenommen 3. Februar. Mittel- 
schwerer Scharlachfall mit kräftigem Exanthem, Angina follicularis. 
Zunge zeigt am Rande Rapillenschwellung. In der Nacht vom 3. auf 
den 4. Februar liegt die Temperatur über 39,0—39,8. Das Sensorium 
leicht benommen. Am 4. Krankheitstage IO 1 /* Uhr werden 40 ccm 
Serumextrakt üp. 2 intravenös injiziert. Keinerlei Erscheinungen nach 
der Injektion, kein Schüttelfrost. Temperaturkurve liegt dauernd hoch, 
über 39,0. In den frühen Morgenstunden des 5. Krankheitstages erfolgt 
ein Absinken bis 38,1. Abends steigt die Temperatur wieder bis 39,5. 
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Das Fieber geht bis znm 10. Krankheitstage allmählich lytisch herunter. 
Das Exanthem verschwindet mit dem 8. Krankheitstage. Der weitere 
Verlauf ist ungestört. Oeheilt entlassen. 

Fall IV. Max J. 14 Jahre, aufgenommen 12. Februar. Mittel- 
schwerer Fall mit deutlichem Exanthem am Rumpf und Extremitäten. 
Zunge belegt. Angina follicularis. Im Urin Urobilinogen Am 

Aufnahmetage, dem 3. Krankheitstage, steigt die Temperatur bis abends 
6 Uhr auf 39,7. 6 1 /* Uhr werden 45 ccm Serumextrakt Op. 2 intra¬ 

venös injiziert. Keinerlei direkte Erscheinungen nach der Injektion. 
Die Temperatur sinkt bis 10 Uhr auf 38,7, steigt dann bis 2 Uhr nachts 
wieder auf 39,3, um am 4. Krankheitstage früh 10 Uhr bis 38,3 herab¬ 
zugehen. Höchste Abendtemperatur wieder 39,4, dann lytisches Ab¬ 
sinken der Temperatur bis zum 9. Krankheitstage. Das Exanthem ver¬ 
schwindet am 7. Tage. Der weitere Verlauf ist bis auf eine interkur¬ 
rente Angina ungestört. Geheilt entlassen. 

Fall V. Walther D. 11 Jahre, aufgenommen 9. Februar, am 3. 
Krankheitstage. Mittelschwerer Fall. Mäßig starkes Scharlachexanthem. 
Zunge belegt. Angina follicularis. Im Urin Urobilinogen -|—[-. Die 
Temperaturkurve liegt um 39,0. Nachmittags 6*/ 2 Uhr Injektion von 
50 ccm Serumextrakt Op. 3 intravenös. Keinerlei Erscheinungen im 
Anschluß an die Injektion. Am 4. Krankheitstage liegt die Temperatur, 
welche in der Nacht langsam um 1 Grad abgesunken war, tags um 38,0. 
8ie steigt abends bis 39,0 an, um in der Nacht wieder abzusinken. Die 
Temperaturkurve liegt etwa vom 7. Krankheitstage an normal. Am 5. 
Krankheitstage ist das Exanthem stark zurückgegangen, am 7. ver¬ 
schwindet es. Am 18. Krankheitstage beginnt eine hämorrhagische 
Nephritis, der sich unmittelbar darauf eine doppelseitige Lymphadenitis 
colli hinzugesellt. Am Herzen entwickeln sich die Zeichen einer (rela¬ 
tiven) Mitralinsufficienz. Die geschilderten Erscheinungen gehen in den 
nächsten Wochen langsam zurück (s. Kurve). 

Fall VT. Johannes S. 7 Jahre, aufgenommen 13. Februar am 2. 
Krankheitstage. Mittelschwerer Fall mit deutlichem Scharlachausschlag. 
Zunge mit Papillenschwellung an den Rändern. Tonsillen beiderseits 
schmierig belegt, rot und geschwollen. Im Urin Urobilinogen -j— 
Die Temperturkurve liegt am 3. Krankheitstage zwischen 39 und 40. 
ß 1 ^ Uhr nachmittags werden 40 ccm Serumextrakt Op. 4 intravenös in¬ 
jiziert. Die Injektion wird ohne Allgemeinerscheinungen vertragen. Die 
Temperatur beträgt nach 10 Uhr abends 39,2, sinkt dann bis 2 Uhr 
nachts auf 37,7, um bis zum nächsten Mittag 12 Uhr auf 38,9 anzu¬ 
steigen. Die Temperatur liegt dann in den nächsten Tagen um 38,0, 
um vom 7. Krankheitstage an einer höheren Fieberbewegung Platz zu 
machen, die sich bis zum 14. Krankheitstage erstreckt. Während dieser 
Zeit bestehen beiderseits Halsdrüsenschwellungen. Am Herzen treten 
ein systolisches Mitralgeräusch und eine Akzentuation des zweiten Pul¬ 
monaltones auf. Der weitere Verlauf ist ohne Störungen. 

Fall VII. Lucie B. 10 Jahre, aufgenommen 16. Februar am 2. 
Krankheitstage. Mittelschwerer Fall. Deutliches skarlatinöses Exanthem 
am Rumpf und Extremitäten. Himbeerzunge. Angina follicularis. 
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Temperaturkurve. Walter D., 11 Jahre, Schüler. Februar 1914. 
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Temperatur zurzeit der Aufnahme 39,1. Im Urin Urobilinogen-j— 
Am 2. Krankheitstage werden nachmittags 5 8 / 4 Uhr 40 ccm Serumextrakt 
Op. 4 intravenös injiziert. Keine Allgemeinerscheinungen im Anschluß 
an die Injektion. Die Temperatur bleibt bis nachts 2 Uhr über 39,0, sinkt 
am 3. Krankheitstage früh 6 Uhr auf 38,1, um in den weiteren Vor¬ 
mittags- und Mittagsstunden wieder um 39,0 zu liegen. Nachmittags 
5 Uhr 0,1 Pyramidon. Abends sinkt dann die Temperatur biB 37,1 um 
10 Uhr ab. Im weiteren Verlauf steigt die Temperaturkurve nur wenig 
an, in den nächsten Tagen keine Temperatursteigerungen, die 38 wesent¬ 
lich überschreiten, um weiterhin abzusinken. Das Exanthem verschwindet 
nach 6 Tagen. Im weiteren Verlauf treten dann vom 18. Krankheits¬ 
tage an noch mäßige LymphdrüsenSchwellungen auf, die von leichter 
Fieberbewegung begleitet sind und allmählich zurückgehen. Geheilt 
entlassen. 

Die mitgeteilten Krankengeschichten, bei denen 
leichte und mittelschwere Fälle zur Behandlung gelangt sind, zeigen 
sich in ihrem Verlauf wesentlich abweichend von denjenigen, welche 
seinerzeit von Reiß u. Jungmann 1 ), Rowe 2 3 ) und Moog 8 ) 
publiziert wurden, bei denen Vollserum gespritzt wurde. Die in¬ 
jizierten Dosen der Lipoidsuspension lagen zwischen 20 und 50 ccm 
und entsprechen, abgesehen von Op. I, quantitativ etwa der Serum¬ 
menge, von der ausgegangen wurde. Während bei den früheren 
mit menschlichem Serum behandelten Fällen die Temperatur nach 
wenigen Stunden in kritischer Weise absank und sehr häufig dann 
annähernd oder ganz normal blieb bei gleichzeitigem raschen Rück¬ 
gang des Exanthems, haben wir in den jetzt beschriebenen Fällen, 
in denen die Ätherextraktsuspension von Humanserum 
als Injektionsmittel verwandt wurde, Kurven vor uns, die von 
denen unbehandelter Fälle kaum wesentliche Ab¬ 
weichungen zeigen. Die Temperaturkurve wurde entweder im 
Anstieg oder im Niveau nicht sichtbar beeinflußt oder es traten 
Senkungen der Temperatur mäßigen Grades auf, wie sie an jedem 
symptomatisch behandelten Scharlachfieber häufig zu konstatieren 
sind. Ein Schaden ist sicherlich in keinem Fall hervorgerufen 
worden. Die Injektionen verliefen schmerzlos. Irgendwelche All¬ 
gemeinerscheinungen, speziell Schüttelfröste, die auf dieselben hätten 
bezogen werden können, traten niemals auf. Ebenso wenig waren 
Erscheinungen seitens der Nieren konstatierbar. Daß das Auf¬ 
treten von Nachkrankheiten durch die Serumextraktinjektionen 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912 Bd. 106. 

2) Med. Klinik Nr. 48 1913. 

3) Therap. Monatshefte 1914 H. 1. 
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irgendwie beeinflußt wurde, ist ebenfalls nicht anzu nehmen; 
Die beobachteten Erscheinungen fallen nach keiner Richtung aus 
dem Rahmen der zu gleicher Zeit an den übrigen Fällen gewonnenen 
Erfahrungen heraus. 

Es ist also aus diesen therapeutischen Versuchen mit gewissen 
Vorbehalten der Schluß zu ziehen, daß die entfiebernde Wir¬ 
kung des Humanserums bei der akuten Scharlach¬ 
infektion nicht inseinem in der Kälte extrahierbaren 
Lipoidgehalt darstellbar ist. 
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Besprechungen. 

l. 

A. tmd H. Fischer, Diätetische Küche für Klinik, Sana» 
torinm und Haus. Verlag Jnlins Springer, Berlin 1913. 
(258 S. Preis 6,00 M.). 

In dem ziemlich kurz gehaltenen allgemeinen Teil werden die Ver¬ 
änderungen der Nahrungsmittel (chemischen und physikalischen) bei der 
Zubereitung der Speisen besprochen und Facbausdrücke erläutert. Der 
spezielle Teil enthält eine große Auswahl der verschiedensten Kochrezepte *, 
der Begriff der „Leichtverdaulichkeit“ ist dabei ziemlich weit gefaßt. 

Wer das Buch mit Nutzen gebrauchen will, muß vorher über die 
nötigen theoretischen Kenntnisse in der Diätetik verfügen. Die Anord¬ 
nung des Stoffes ist übersichtlich. (Klewitz, Köln). 


2 . 

St. Klein, Die Hyelogonie als Stammzälle der Knochen* 
markszellen im Blute und in den blutbildenden 
Organen und ihre Bedeutung unter normalen und 
pathologischen Verhältnissen. (Mit 10 farbigen Tafeln.) 
Berlin. Verlag von J. Springer. 1914. 140 S. Preis 12 

(13,40 M.). 

Zu den in den letzten 10 Jahren am meisten diskutierten Fragen 
der Hämatologie gehört die Frage nach den Stammformen der Zellen 
des hämopoetischen Apparates. Bekanntlich ist eine völlige Einigung der 
Hämatologen hier noch nicht erreicht worden. Der Myeloblast Nägeli’s 
wird zwar fast allseitig als Stammform der Myelocyten anerkannt. Un¬ 
geklärt sind aber noch die Beziehungen deB Myeloblasten zu den Stamm¬ 
formen der anderen Zellarten des myeloischen und lymphadenoiden 
Systems. 

ln einem Falle akuter Leukämie fand nun St. Klein eigenartige 
Zellen im Blute, und zwar in sehr großer Zahl (85 °/ 0 ), die er von den 
Myeloblasten sowohl wie von den Lymphocyten scharf trennt. Es sind 
kleine bis mittelgroße Zellen mit sehr schmalem, granulafreiem Proto¬ 
plasmasaum. Der Kern ist rund oder etwas eingebuchtet, im Gegensatz 
vom Myeloblastenkern sehr reich an Chromatin, und führt ein bis mehrere 
Nucleolen. Die Trennung dieser Zellen von Myeloblasten und Lympho¬ 
cyten wird vorwiegend auf Grund der Kernstruktur, dieses „Wappens 
der Zelle“ (Schridde), durchgeführt. 
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Außerdem finden sich noch in kleinerer Zahl große Zellen, die 
dieselben histologischen Charaktere zeigen. In dem Protoplasma dieser 
Zellen werden feine, azurophile Granulationen nachgewiesen, die den von 
Schridde aufgefundenen Granula der Megakaryocyten entsprechen. 

Weitere histologische und hämatologische Untersuchungen an Leu¬ 
kämiekern wie an Normalen führen Klein zu der Ansicht, daß die von 
ihm beschriebene Zelle die Stammzelle sämtlicher myeloischer Elemente 
ist. Er nennt sie deshalb Myelogonie. Sie ist früher schon von 
verschiedenen Autoren gesehen, nie aber klar in ihrer Bedeutung er¬ 
kannt worden. Im normalen Blute ist die Myelogonie nicht nachweisbar, 
höchstens in Form degenerierter Kerne. Bei der chronischen und be¬ 
sonders der akuten Myelose ist sie dagegen oft in reichlicher Menge im 
Blute zu finden. Im Knochenmark des Normalen ist sie regelmäßig vor¬ 
handen, meist in enger örtlichen Gemeinschaft mit Erythroblasten. Die 
Myelogonie ist wahrscheinlich identisch mit dem primitiven Lymphocyten 
Maxim ow’s und der Hämogonie Mollier’s. 

Sie ist nach Klein die Stammzelle der Myeloblasten, der primären 
Megaloblasten und der Knochenmarksriesenzellen. Ihre Beziehungen zum 
lymphadenoiden Gewebe sind noch ungeklärt. 

Es ist natürlich schwer oder unmöglich ohne eigene histologische 
Untersuchungen zu der Lehre Klein’s Stellung zu nehmen. Sicher 
werden Nachprüfungen nicht lange ausbleiben. Es wird sich dabei vor¬ 
nehmlich wohl um die Feststellung handeln, ob die histologischen Charaktere 
der Myelogonie genügend ausgeprägt Bind, um eine Trennung von den 
Myeloblasten einerseits, den Zellen des lymphadenoiden Gewebes anderer¬ 
seits durcbzuführen. 

Das Buch K1 e i n ’ s enthält außerdem noch eine Anzahl interessanter 
Tatsachen. Auch er schließt sich der Theorie W right’s über die Ent¬ 
stehung der Blutplättchen aus dem Protoplasma der Megakaryocyten an. 
Neu ist die Beobachtung, daß Megakaryocyten schon normalerweise in 
das Blut übertreten, in besonders hohem Grade allerdings bei pathologi¬ 
schen Zuständen. Bisher hatte man sie für die sessilsten Elemente des 
Knochenmarkes gehalten. 

Im ganzen macht das Buch von Klein, wie das bei einem so er¬ 
fahrenen Hämatologen nicht anders zu erwarten ist, sachlich einen sehr 
guten Eindruck. Es verdient jedenfalls eingehende Berücksichtigung. 
Die Tafeln sind sorgfältig ausgeführt und klar. Die Ausstattung des 
Buches durch die Verlagsbuchhandlung ist vorzüglich. (Morawitz.) 


U. Patz’sche Buchdr. Lippert & Co. G. rn. b. II., Naumburg au d. S. 
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